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Resumen  La  hepatitis  alcohólica  es  una  condición  frecuente  en  la  población  mexicana,  se
caracteriza por  insuficiencia  hepática  aguda  sobre  crónica,  importante  reacción  inflamatoria
sistémica y  fallo  multiorgánico,  que  en  la  variante  grave  de  la  enfermedad  implica  una  elevada
mortalidad.  Por  lo  anterior,  la  Asociación  Mexicana  de  Gastroenterología  y  la  Asociación  Mexi-
cana de  Hepatología  conjuntaron  un  equipo  multidisciplinario  de  profesionales  de  la  salud  para
elaborar el  primer  consenso  mexicano  de  hepatitis  alcohólica.  El  consenso  fue  elaborado  con  la
metodología  Delphi,  emitiendo  37  recomendaciones.  La  enfermedad  hepática  relacionada  conprende  un  amplio  espectro,  que  incluye  esteatosis,  esteatohepati-
ados,  cirrosis  y  sus  complicaciones.  La  hepatitis  alcohólica  grave  seel consumo  de  alcohol  com
tis, fibrosis  en  diferentes  gr
define por  una  función  modificada  de  Maddrey  ≥  32  o  por  un  puntaje  de  MELD  (Model  for  End-
Stage Liver  Disease)  igual  o  mayor  a  21.  Actualmente  no  existe  un  biomarcador  específico  para
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el  diagnóstico.  La  presencia  de  leucocitosis  con  neutrofilia,  hiperbilirrubinemia  (>  3  mg/dL),
AST >  50  U/L  (<  400  U/L),  relación  AST/ALT  >  1.5-2  pueden  orientar  al  diagnóstico.  La  piedra
angular del  tratamiento  es  la  abstiencia  junto  con  el  soporte  nutricional.  Los  esteroides  estan
indicados en  la  forma  grave,  en  donde  han  resultado  efectivos  para  reducir  la  mortalidad  a
28 días.  El  trasplante  hepático  es  en  la  actualidad  la  única  opción  con  que  se  cuenta  para
salvar la  vida  de  pacientes  que  no  responden  a  los  esteroides.  Ciertos  fármacos,  como  la  N-
acetilcisteína,  el  factor  estimulante  de  colonias  de  granulocitos  y  la  metadoxina,  pueden  ser
una terapia  adyuvante  que  puede  mejorar  la  supervivencia  de  los  pacientes.
© 2020  Asociacio´n  Mexicana  de  Gastroenterolog´ıa.  Publicado  por  Masson  Doyma  Me´xico  S.A.
Este es  un  art´ıculo  Open  Access  bajo  la  licencia  CC  BY-NC-ND  (http://creativecommons.org/
licenses/by-nc-nd/4.0/).
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The  Mexican  consensus  on  alcoholic  hepatitis
Abstract  Alcoholic  hepatitis  is  a  frequent  condition  in  the  Mexican  population.  It  is  cha-
racterized by  acute-on-chronic  liver  failure,  important  systemic  inflammatory  response,  and
multiple organ  failure.  The  severe  variant  of  the  disease  implies  elevated  mortality.  Therefore,
the Asociación  Mexicana  de  Gastroenterología  and  the  Asociación  Mexicana  de  Hepatología
brought together  a  multidisciplinary  team  of  health  professionals  to  formulate  the  first  Mexi-
can consensus  on  alcoholic  hepatitis,  carried  out  utilizing  the  Delphi  method  and  resulting
in 37  recommendations.  Alcohol-related  liver  disease  covers  a  broad  spectrum  of  patholo-
gies that  includes  steatosis,  steatohepatitis,  different  grades  of  fibrosis,  and  cirrhosis  and  its
complications.  Severe  alcoholic  hepatitis  is  defined  by  a  modified  Maddrey’s  discriminant  func-
tion score  ≥  32  or  by  a  Model  for  End-Stage  Liver  Disease  (MELD)  score  equal  to  or  above  21.
There is  currently  no  specific  biomarker  for  its  diagnosis.  Leukocytosis  with  neutrophilia,  hyper-
bilirubinemia  (>  3  mg/dL),  AST  >  50  U/l  (<  400  U/l),  and  an  AST/ALT  ratio  >  1.5-2  can  guide
the diagnosis.  Abstinence  from  alcohol,  together  with  nutritional  support,  is  the  cornerstone  of
treatment.  Steroids  are  indicated  for  severe  disease  and  have  been  effective  in  reducing  the
28-day mortality  rate.  At  present,  liver  transplantation  is  the  only  life-saving  option  for  patients
that are  nonresponders  to  steroids.  Certain  drugs,  such  as  N-acetylcysteine,  granulocyte-colony
stimulating  factor,  and  metadoxine,  can  be  adjuvant  therapies  with  a  positive  impact  on  patient
survival.
© 2020  Asociacio´n  Mexicana  de  Gastroenterolog´ıa.  Published  by  Masson  Doyma  Me´xico  S.A.  This
is an  open  access  article  under  the  CC  BY-NC-ND  license  (http://creativecommons.org/licenses/
by-nc-nd/4.0/).
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cIntroducción
A  escala  mundial,  la  mitad  de  las  muertes  debidas  a  cirro-
sis  hepáticas  se  relacionan  con  el  consumo  de  alcohol.  En
nuestro  país,  la  cirrosis  hepática  por  alcohol  también  repre-
senta  aproximadamente  el  50%  de  las  causas.  Esto  genera
en  México  un  problema  de  salud  pública  que  impacta  direc-
tamente  en  mortalidad  elevada  y,  como  consecuencia,  altos
costos  para  el  sistema  de  salud.  La  hepatitis  alcohólica  (HA)
es  una  condición  frecuente  en  la  población  mexicana,  que
suele  caracterizarse  por  insuficiencia  hepática  aguda  sobre
crónica  (acute-on-chronic  liver  failure  [ACLF]),  importante
reacción  inflamatoria  sistémica  y  fallo  multiorgánico;  que
en  la  variante  grave  de  la  enfermedad  implica  una  ele-
vada  mortalidad.  Por  lo  anterior,  la  Asociación  Mexicana  de
Gastroenterología  (AMG)  y  la  Asociación  Mexicana  de  Hepa-
tología  (AMH)  conjuntaron  un  equipo  multidisciplinario  de
profesionales  de  la  salud  conformado  por  gastroenterólo-
gos,  hepatólogos  e  investigadores  clínicos  en  este  ámbito,
para  la  elaboración  de  primer  consenso  mexicano  de  hepa-
titis  alcohólica,  para  que  se  estableciera  un  documento  con
p
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eecomendaciones  que  puedan  ayudar  a  toda  la  comunidad
édica  que  brinda  atención  clínica  a  pacientes  con  esta
nfermedad.
El  objetivo  primario  de  este  consenso  fue  elaborar  un
ocumento  que  reuniera  características  de  análisis  de  la
videncia  actual  sobre  conceptos  básicos,  epidemiología,
iagnóstico  y tratamiento  de  la  HA,  enfocado  a  la  aplicación
n  la  práctica  clínica  diaria  en  México.
etodología
n  noviembre  de  2018  la  AMH  y  la  AMG  realizaron  el
onvenio  de  colaboración  para  redactar  el  primer  con-
enso  mexicano  de  HA.  Se  utilizó  el  proceso  metodológico
elphi  para  el  desarrollo  del  consenso1. Se  designaron  2
oordinadores  uno  por  parte  de  la  AMH  (JAVRV)  y  otro
or  parte  de  la  AMG  (MFHT)  y  se  invitaron  23  expertos
e  las  especialidades  de  Gastroenterología  y  Hepatología.
n  enero  de  2019,  los  coordinadores  (JAVRV  y  MFHT),
n  conjunto  con  otros  tres  expertos  (RCO,  JMAL,  ESGJ)
3 J.A.  Velarde-Ruiz  Velasco  et  al.
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Tabla  1  Código  del  sistema  GRADE.  Sistema  GRADE:  Cla-
sificación  de  la  calidad  de  la  evidencia  de  la  fuerza  de  las
recomendaciones
Calidad  de  la  evidencia  Códigos
Alta  A
Moderada  B
Baja C
Muy baja  D
Fuerza  de  la  recomendación  Códigos
Fuerte  a  favor  de  la  intervención 1
Débil  a  favor  de  la  intervención  2
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ealizaron  una  búsqueda  exhaustiva  en  las  siguientes  bases
e  datos:  CENTRAL  (The  Cochrane  Central  Register  of  Con-
rolled  Trials), MEDLINE  (PubMed),  EMBASE  (Ovid),  LILACS,
INAHL,  BioMed  Central  y  World  Health  Organization
nternational  Clinical  Trials  Registry  Platform  (ICTRP).  La
úsqueda  comprendió  el  período  del  1  de  enero  de  1990  a
ebrero  de  2019.  En  casos  particulares  para  el  segmento
e  conceptos  básicos  y  tratamiento  el  periodo  se  extendió
esde  el  an˜o  1971.  Se  incluyeron  todas  las  publicaciones
n  inglés  y  espan˜ol.  Se  dio  preferencia  a  los  consensos,
uías,  revisiones  sistemáticas  y  metaanálisis,  También  se
ealizaron  búsquedas  complementarias,  electrónicas  y
anuals,  en  los  archivos  de  la  Revista  de  Gastroenterología
e  México  y  en  todas  las  publicaciones  que  los  coordina-
ores  consideraron  relevantes  hasta  febrero  de  2019.  Los
riterios  de  búsqueda  incluyeron  los  siguientes  términos:
alcoholic  hepatitis» combinado  con  los  siguientes  térmi-
os:  «epidemiology», «incidence»,  «prevalence», «Mexico»,
pathophysiology»,  «mortality»,  «diagnosis»,  «differential
iagnosis»,  «treatment»,  «antibiotics», «infection»,
therapy»,  «management», «steroids»,  «nutrition»,
review»,  «guidelines», «transplant»,  «meta-analysis»
 sus  equivalentes  en  espan˜ol.  Toda  la  bibliografía  se  puso
 disposición  de  los  miembros  del  consenso  mediante  una
iblioteca  virtual.
Posteriormente,  los  coordinadores  elaboraron  36  enun-
iados,  los  cuales  se  sometieron  a  una  primera  votación
nónima  vía  electrónica  (21  al  27  de  febrero  de  2019)  cuya
nalidad  fue  evaluar  la  redacción  y  el  contenido  de  los  enun-
iados.  Los  participantes  del  consenso  emitieron  su  voto
onsiderando  las  siguientes  respuestas:  a)  totalmente  de
cuerdo,  b)  parcialmente  de  acuerdo,  c)  incierto,  d)  par-
ialmente  en  desacuerdo  y  e)  totalmente  en  desacuerdo.
erminada  la  primera  votación,  los  coordinadores  realiza-
on  las  modificaciones  correspondientes.  Los  enunciados
ue  alcanzaron  un  acuerdo  total(> 75%)  se  mantuvieron  y,
os  que  tuvieron  un  desacuerdo  total(> 75%)  se  elimina-
on.  Los  enunciados  que  tuvieron  ≤  75%  de  acuerdo  total
 ≤  75%  desacuerdo  total  se  revisaron  y  reestructuraron.
os  enunciados  revisados  se  sometieron  a  una  segunda  vota-
ión  anónima  por  vía  electrónica  (3  al  8  de  marzo  de  2019).
e  acuerdo  con  los  comentarios  de  la  segunda  votación  los
nunciados  revisados  se  sometieron  a  una  tercera  votación
9  de  15  de  marzo  de  2019)  donde,  además  de  la  redacción,
 cada  uno  de  los  enunciados  se  les  estableció  un  grado  de
ecomendación  y  se  evalúo  la  calidad  de  la  evidencia  para
ustentar  dicha  recomendación  empleando  el  sistema  Gra-
ing  of  Recommendations  Assessment,  Development,  and
valuation  (GRADE)2.  En  el  sistema  GRADE  la  calidad  de  la
videncia  no  se  califica  únicamente  con  base  en  el  disen˜o o
a  metodología  de  la  investigación,  sino  que  se  juzga  en  fun-
ión  de  una  pregunta  claramente  planteada  con  relación  a
na  variable  de  desenlace  también  claramente  formulada3.
obre  estas  bases,  la  evidencia  puede  ser  alta,  moderada,
aja  o  muy  baja.  El  sistema  GRADE  también  establece  la
uerza  de  las  recomendaciones  en  fuerte  o  débil,  a  favor  o
n  contra  de  la  intervención  o  del  enunciado.  Como  se  mues-
ra  en  la  tabla  1,  el  sistema  GRADE  se  expresa  empleando  un
ódigo  que  usa  letras  mayúsculas  para  hablar  de  la  calidad
e  la  evidencia,  seguidas  de  un  índice  numérico  para  indi-
•
•Débil en  contra  de  la  intervención  2
Fuerte en  contra  de  la  intervención  1
ar  la  fuerza  de  la  recomendación  a  favor  o  en  contra  de  la
ntervención  o  enunciado.
Los  resultados  de  la  tercera  votación  se  presentaron  los
ías  15  y  16  de  marzo  de  2019  en  una  reunión  presencial
ealizada  en  la  ciudad  de  Ensenada,  Baja  California.  En  esta
eunión,  los  enunciados  que  obtuvieron  un  acuerdo  >  75%
ueron  ratificados.  Aquellos  enunciados  que  no  alcanzaron
n  75%  de  acuerdo  en  las  votaciones  previas  se  discutieron
on  la  finalidad  de  tratar  de  llegar  a  un  consenso  o,  en  caso
ontrario,  eliminarlos;  y  se  volvieron  a  votar.
Una  vez  establecidos  todos  los  enunciados  del  consenso,
os  coordinadores  elaboraron  el  presente  manuscrito,  el  cual
ue  revisado  y aprobado  por  todos  los  miembros  del  con-
enso.
onsideraciones éticas
os  autores  de  este  trabajo  declaramos  que  para  esta  inves-
igación  no  se  han  realizado  experimentos  en  seres  humanos
i  en  animales.  No  existen  conflictos  sobre  confidencialidad
a  que  en  este  artículo  no  aparecen  datos  de  pacientes.
demás,  debido  a  que  no  se  utilizaron  datos  de  personas
i  pacientes,  no  se  requirió  de  consentimientos  informados.
esultados
e  forma  inicial,  los  coordinadores  propusieron  36  enuncia-
os.  En  la  primera  votación  un  enunciado  fue  eliminado  por
o  alcanzar  consenso.  La  segunda  votación  se  realizó  sobre
5  enunciados  y,  de  acuerdo  con  los  resultados  de  la  segunda
otación,  se  propusieron  dos  enunciados  nuevos;  así,  se  logró
btener  un  total  de  37  enunciados  para  la  tercera  votación.
n  la  reunión  presencial  se  presentaron  un  total  de  37  enun-
iados,  31  (84%)  para  ratificarse  y  6  (16%)  para  volver  a
er  votados.  Al  final  de  esta  reunión  presencial  se  decidió
ejar  un  total  de  37  enunciados  una  vez  revisados,  elimi-
ados  y  fusionado  varios  enunciados.  Dichos  enunciados  se
lasificaron  en  6  segmentos: Conceptos  básicos  sobre  enfermedad  hepática  relacio-
nada  con  el  consumo  de  alcohol.
 Pruebas  diagnósticas  para  la  detección  de  la  enfermedad
hepática  relacionada  con  el  consumo  de  alcohol.
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•  Diagnóstico  de  la  hepatitis  alcohólica.
•  Evaluación  y  pronóstico  de  los  pacientes  con  hepatitis
alcohólica.
•  Tratamiento  de  la  fibrosis  por  enfermedad  hepática  rela-
cionada  con  el  consumo  de  alcohol.
•  Tratamiento  de  la  hepatitis  alcohólica.
A  continuación,  se  presentan  los  enunciados  finales  a
manera  de  recomendaciones  y  los  resultados  de  la  votación.
.  CONCEPTOS  BÁSICOS  SOBRE  ENFERMEDAD  HEPÁTICA
RELACIONADA  CON  EL  CONSUMO  DE  ALCOHOL
1.  El  trastorno  por  consumo  de  alcohol  se  define  como  el
consumo  riesgoso  de  alcohol  con  compromiso  en  dife-
rentes  ámbitos  como  el  social,  familiar  y  laboral;  que
provoca  malestar  o  deterioro  clínicamente  significativo,
con  varios  grados  de  gravedad  dependiendo  del  número
de  criterios  cumplidos.  Se  debe  evitar  el  término  alcoho-
lismo  ya  que,  aparte  de  no  ser  útil  clínicamente,  puede
ser  perjudicial  por  la  estigmatización  social  que  implica.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
De  acuerdo  con  la  Organización  Mundial  de  la  Salud
(OMS),  a  escala  mundial  el  50%  de  las  muertes  por  cirrosis
se  relacionan  con  el  consumo  de  alcohol4.  En  2013,  más  de
23,000  personas  murieron  por  cirrosis  en  México,  casi  tres
cuartas  partes  de  las  cuales  eran  del  sexo  masculino.  En
nuestro  país,  la  cirrosis  hepática  es  la  cuarta  causa  de  pér-
dida  de  salud  y  acumula  el  4.1%  de  la  carga  de  enfermedad
de  acuerdo  al  indicador  de  an˜os  de  vida  saludable  perdidos
(AVISA);  se  ubica  en  el  quinto  lugar  de  la  mortalidad  gene-
ral  y  en  el  cuarto  respecto  a  causas  de  muerte  prematura.
En  la  población  mexicana  predomina  el  alcohol  como  causa
de  la  cirrosis  en  hombres,  mientras  que  en  mujeres  es  más
común  la  hepatitis  C.  A  escala  nacional  46%  de  la  carga  de
enfermedad  por  cirrosis  se  asocia  con  el  consumo  de  alcohol
y  35%  con  la  hepatitis  C5.
El  Manual  Diagnóstico  y  Estadístico  de  Trastornos  Men-
tales  (DSM),  versión  IV,  describía  dos  diferentes  trastornos
relacionados  con  el  consumo  de  alcohol:  el  abuso  de  alcohol
y  la  dependencia  al  alcohol,  cada  uno  de  ellos  con  criterios
específicos6.  El  DSM-5  integra  estos  dos  trastornos  en  uno
solo  que  en  la  actualidad  se  denomina  trastorno  por  consumo
de  alcohol  que  se  clasifica,  a  su  vez,  en  leve,  moderado  o
grave.  De  acuerdo  con  el  DSM-5,  se  diagnostica  trastorno  por
consumo  de  alcohol  cuando  son  positivos  dos  o  más  de  los
11  criterios  expuestos  en  ese  manual  (ver  tabla  2).  La  grave-
dad  del  trastorno  por  consumo  de  alcohol  se  determina  con
base  en  el  número  de  criterios  positivos:  leve  2-3  criterios,
moderado  4-5  criterios  y  grave,  6  o  más  criterios  positivos7.
Los  términos  alcoholismo,  alcohólico  y  abuso  de  alco-
hol  se  han  eliminado  y  ya  no  se  consideran  apropiados  pues
estigmatizan  al  paciente.  También  se  han  eliminado,  de  los
criterios  para  definir  al  trastorno  por  consumo  de  alcohol,  el
hecho  de  haber  tenido  problemas  de  índole  legal  o  judicial
relacionados  con  el  consumo  de  bebidas  alcohólicas8.De  acuerdo  con  la  Clasificación  Estadística  Internacional
de  Enfermedades  y  Problemas  Relacionados  con  la  Salud,  en
su  décima  revisión  (CIE-10),  se  considera  consumo  nocivo  de
alcohol  al  que  provoca  dan˜o  físico  o  mental  a  la  salud9.
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.  La  enfermedad  hepática  relacionada  con  el  consumo  de
alcohol  comprende  un  amplio  espectro  que  incluye  estea-
tosis,  esteatohepatitis,  fibrosis  en  diferentes  grados,  y
cirrosis  y  sus  complicaciones.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
Aunque  no  necesariamente  son  etapas  progresivas  de  la
nfermedad,  y  todas  ellas  pueden  coexistir  en  un  mismo
aciente,  la  enfermedad  hepática  relacionada  al  consumo
e  alcohol  (EHA)  comprende  diversos  grados  de  lesión  que
an  desde  la  esteatosis  simple  hasta  la  cirrosis10.  La  estea-
osis  simple,  inicialmente  macrovesicular  y  posteriormente
ixta  (macro  y microvesicular),  es  el  cambio  más  temprano
 está  presente  en  90%  de  los  individuos  que  consumen  alco-
ol  en  forma  riesgosa11,12 o  en  el  consumo  por  atracón13
ver  definición  de  términos  más  adelante);  sin  embargo,
sta  lesión  frecuentemente  es  reversible  tras  mantener
bstinencia14. Aunque  la  prevalencia  de  cada  lesión  histoló-
ica  en  la  EHA  no  se  conoce  con  exactitud15, se  estima  que
n  25%  de  los  pacientes  con  EHA  desarrollan  esteatohepatitis
 que  cerca  de  15%  progresan  a  cirrosis16-18. El  riesgo  acumu-
ado  a 5  an˜os,  de  desarrollar  hepatocarcinoma  en  pacientes
on  cirrosis  por  alcohol,  se  estima  en  1%19. La  lesión  hepática
esteatosis,  esteatohepatitis  y  fibrosis)  en  la  EHA  comienza
fectando  a  los  hepatocitos  perivenulares,  posteriormente
rogresa  a los  hepatocitos  medio  lobulillares  y  finalmente
fecta  a  los  hepatocitos  periportales13.
.  Los  pacientes  con  enfermedad  hepática  relacionada  con
el  alcohol  requieren  de  una  evaluación  psiquiátrica  inte-
gral  y  manejo  concomitante  por  personal  capacitado  en
adicciones.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
La  abstinencia  de  alcohol  es  crucial  en  todo  paciente  con
HA,  la  intervención  psicosocial  por  personal  capacitado  es
na  herramienta  fundamental  para  lograr  la  abstinencia  y
vitar  la  recaída  en  el  consumo  de  alcohol20.
Diversas  intervenciones  psicosociales  han  demostrado
fectividad  para  favorecer  la  abstinencia  de  alcohol;  den-
ro  de  ellas,  la  terapia  de  facilitación  de  doce  pasos  (TSF)21,
a  terapia  de  mejora  motivacional  (MET)22 y  la  terapia  de
abilidades  de  afrontamiento  cognitivo-conductuales23;  las
res  intervenciones  han  demostrado  mejoría  igualmente  sig-
ificativa  y  sostenida  para  lograr  la  abstinencia  y  evitar  la
ecaída  hasta  en  un  seguimiento  a  un  an˜o24.
Una  revisión  sistemática  realizada  por  Khan  A.  et  al.,
ue  incluyó  13  estudios  (cinco  fueron  ensayos  clínicos  alea-
orizados  y  el  resto  observacionales)  donde  participaron
,945  pacientes,  evaluó  el  efecto  de  la  terapia  de  mejora
otivacional,  terapia  cognitivo-conductual  (TCC),  entre-
ista  motivacional,  terapia  de  apoyo,  y  psicoeducación.  Se
ncontró  que  la  psicoterapia  integrada  con  TCC,  la  terapia
e  mejora  motivacional  y  la  atención  médica  integral  incre-
entaron  la  abstinencia  de  alcohol;  sin  embargo,  ninguna
ntervención  psicosocial  logró  mantener  la  abstinencia,  pero
na  terapia  integrada  con  TCC  y  atención  médica  parece
educir  la  recidiva25.
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Tabla  2  Criterios  del  DSM-5  para  definir  al  trastorno  por  consumo  de  alcohol
1  ¿Ha  tenido  momentos  en  que  terminó  bebiendo  mayor  cantidad  o  por  más  tiempo  de  lo  que
pretendía?
2 ¿Más  de  una  ocasión  ha  querido  disminuir  o  suspender  el  consumo  de  alcohol,  o  ha  tratado  pero  sin
lograrlo?
3 ¿Ocupa  mucho  tiempo  en  beber  o  en  conseguir  alcohol,  o  pasa  mucho  tiempo  enfermo  por  causa  de
la bebida  o  recuperándose  de  los  efectos  secundarios  del  consumo  de  alcohol?
4 ¿Ha  deseado  una  bebida  alcohólica  con  tanta  desesperación  que  no  puede  pensar  en  otra  cosa?
5 ¿Ha  notado  que  beber,  o  estar  enfermo  por  haber  bebido,  a  menudo  interfiere  con  el  cuidado  de  su
hogar o  su  familia?,  ¿O  causó  problemas  de  trabajo?  ¿O  problemas  escolares?
6 ¿Continuó  bebiendo  a  pesar  de  que  estaba  causando  problemas  con  su  familia  o  amigos?
7 ¿Ha  renunciado  o  dejado  de  hacer  actividades  que  fueron  importantes  o  interesantes  para  usted,  o
que le  dieron  placer,  para  beber?
8 ¿Más  de  una  vez  se  ha  metido  en  situaciones  mientras  o  después  de  beber  que  aumentaron  sus
posibilidades  de  lesionarse  (como  conducir,  nadar,  usar  maquinaria,  caminar  en  un  área  peligrosa  o
tener relaciones  sexuales  sin  protección)?
9 ¿Continua  bebiendo  aún  a  pesar  de  que  esto  le  hace  sentir  deprimido  o  ansioso  o  a  pesar  de  haberle
llevado a  padecer  algún  otro  problema  de  salud?,  ¿o  ha  tenido  un  olvido,  o  pérdida  de  memoria  o
«laguna mental»?
10  ¿Ha  tenido  que  beber  mucho  más  de  lo  que  una  vez  llegó  a  tomar  para  obtener  o  alcanzar  el  efecto
deseado?  ¿O  encontró  que  su  cantidad  habitual  de  bebidas  tuvo  mucho  menos  efecto  que  antes?
11 ¿Ha  notado  que  cuando  los  efectos  del  alcohol  se  van  agotando,  tiene  síntomas  de  abstinencia,  como
dificultad  para  dormir,  temblores,  inquietud,  náuseas,  sudor,  taquicardia  o  convulsiones?  ¿O  ha
sentido cosas  que  no  estaban  allí?
los últimos 12 meses.
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Tabla  3  Tipos  de  bebidas  alcohólicas  estándar  de  acuerdo
con la  NOM-142-SSA1/SCFI-2014,  sobre  «Bebidas  alcohó-
licas.  Especificaciones  sanitarias.  Etiquetado  sanitario  y
comercial»
Tipo  de  bebida  Porcentaje  de
volumen
alcohólico  (%  Alc.
Vol.)
Cantidad
expresada  en
mL
Cerveza  5  330  mL
Vino 12  140  mL
Vino fortificado  (ej:
jerez)
18  90  mL
Licor  o  aperitivo  25  70  mL
Bebidas  espirituosas 40  40  mL
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aTodos los criterios se deben interrogar tomando en consideración 
En  México,  el  Programa  de  Acción  Específico  para  la
revención  y  Atención  Integral  de  las  Adicciones  2013-
018  considera  preponderante  la  identificación  de  grupos
e  riesgo  a  fin  de  derivarlos  para  que  reciban  intervencio-
es  acordes  a  sus  necesidades  y  condiciones  de  riesgo,  y
ara  quienes  presentan  uso  o  abuso  de  tabaco,  alcohol  u
tras  drogas,  es  prioritario  ofrecer  intervenciones  breves,
ratamiento  especializado,  rehabilitación  y  apoyo  para  su
einserción  social26.
.  La  cuantificación  de  la  ingesta  de  alcohol  por  gramos/día
puede  estimarse  mediante  la  fórmula:  gramos/día  de
alcohol  =  (cantidad  ingerida  en  mililitros)  (graduación
alcohólica  de  la  bebida  ingerida)  (0,8)/100.  Como  alter-
nativa  para  estandarizar  la  medición  del  consumo  de
alcohol  se  propone  que  una  bebida  estándar  equivale  en
promedio  a  10-14  gramos  de  alcohol.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  96%,
arcialmente  de  acuerdo  el  4%.
La  OMS,  en  su  guía  sobre  la  intervención  breve  para  evitar
l  consumo  riesgoso  de  alcohol,  define  una  bebida  estándar
omo  10  g  de  etanol  puro  y  recomienda,  tanto  para  hom-
res  como  para  mujeres,  no  exceder  dos  bebidas  estándar
or  día27.  Cabe  mencionar  que  este  parámetro  sugerido  por
a  OMS  parece  ser  el  más  apropiado  por  ser  el  más  simple  y
encillo  de  replicar  en  la  práctica  clínica  y  para  estandari-
ar  estudios  clínicos28.  Sin  embargo,  la  cantidad  de  alcohol
ue  contiene  una  bebida  estándar  es  variable  de  acuerdo
on  cada  región  continental,  e  incluso  difiere  en  cada  país
c
E
a
e(destilados)
el  mundo,  encontrando  en  la  literatura  que  la  cantidad
e  alcohol  en  una  bebida  estándar  puede  ir  desde  8  (Islan-
ia)  hasta  20  (Austria)  gramos  de  etanol  puro29.  Para  el
aso  particular  de  México,  la  Norma  Oficial  Mexicana  (NOM),
OM-142-SSA1/SCFI-2014,  sobre  «Bebidas  alcohólicas.  Espe-
ificaciones  sanitarias.  Etiquetado  sanitario  y comercial»,
ublicada  en  el  Diario  Oficial  de  la  Federación  (DOF)  en
arzo  de  2015,  específicamente  indica  que  el  contenido
proximado  de  alcohol  en  una  «bebida  estándar» es  de  13  g
onsiderando  que  su  gravedad  especifica  es  de  0.785  g/mL30.
n  la  tabla  3  se  muestran  los  diferentes  tipos  de  bebidas
lcohólicas  estándar  y  su  composición  según  lo  establecido
n  la  NOM-142-SSA1/SCFI-2014.
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5.  Respecto  a  los  patrones  de  consumo  se  define  como:  a)
«consumo  riesgoso  de  alcohol»,  al  consumo  de  más  de
tres  bebidas  estándar  por  día  en  hombres  (>  30  g/día)
y  más  de  dos  bebidas  estándar  por  día  en  mujeres
(>  20  g/día);  b)  «episodio  de  consumo  excesivo»,  al  con-
sumo  de  seis  o  más  bebidas  estándar  (≥  60  g  de  alcohol
en  una  ocasión);  y  c)  «consumo  por  atracón»,  al  consumo
en  menos  de  dos  horas  de  cuatro  o  más  bebidas  estándar
en  mujeres  (>  40  g  de  alcohol)  y  de  cinco  o  más  bebidas
estándar  en  hombres  (>  50  g  de  alcohol).
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
La  cantidad  consumida  de  alcohol,  independientemente
del  patrón  de  consumo,  es  el  factor  de  riesgo  más  importante
para  desarrollar  EHA31.  Estudios  epidemiológicos  han  demos-
trado  una  fuerte  correlación  entre  la  cantidad  y  la  duración
del  consumo  del  alcohol  y  la  presencia  de  cirrosis32.  En  una
cohorte  que  incluyó  a  6,970  adultos  de  la  población  gene-
ral,  la  frecuencia  de  cirrosis  fue  significativamente  mayor
entre  quienes  consumían  ≥  30  g/día  de  alcohol  en  compa-
ración  con  quienes  eran  abstinentes  o  quienes  consumían
<  30  g/día  (2.2%  vs.  0.08%).  Los  sujetos  que  registraron  un
consumo  alcohólico  >  120  g/día  tuvieron  el  mayor  riesgo  de
padecer  cirrosis  (13.5%)33.
Las  mujeres  son  más  susceptibles  al  dan˜o  hepático  por
alcohol  que  los  hombres34,35.  Algunos  estudios  incluso  han
reportado  que  la  mujer  tiene  mayor  riesgo  de  padecer  EHA
consumiendo  la  mitad  de  la  dosis  de  alcohol  considerada
riesgosa  en  el  hombre;  así  mismo,  la  mujer  tiene  mayor
riesgo  de  progresión  acelerada  de  la  enfermedad  y riesgo
de  desarrollo  de  cirrosis  vs.  el  hombre.  Un  estudio  demos-
tró  que  las  mujeres  que  consumían  >  100  g/día  de  alcohol
desarrollaban  cirrosis  en  un  tiempo  medio  de  13.5  an˜os,  en
comparación,  los  hombres  que  la  desarrollaron  en  un  tiempo
medio  de  20  an˜os34.  Las  mujeres  con  trastorno  por  consumo
de  alcohol  que  ingieren  >  20  g  /día  de  alcohol  tienen  mayor
riesgo  de  desarrollar  EHA36.
El  patrón  de  consumo  de  alcohol,  especialmente  el
«consumo  episódico  excesivo» y  el  «consumo  por  atracón»
(del  inglés  binge  drinking),  es  otro  factor  que  se  ha  pro-
puesto  en  modelos  experimentales  como  posible  factor  de
riesgo  para  el  desarrollo  de  EHA;  sin  embargo,  hasta  el
momento,  en  humanos  no  se  ha  demostrado  con  claridad  que
un  determinado  patrón  de  consumo  se  relacione  con  mayor
riesgo  de  EHA37.  Tampoco  se  ha  demostrado  en  humanos  la
relación  en  cuanto  al  tipo  de  bebida  alcohólica  consumida  o
la  calidad  del  alcohol  consumido  en  el  desarrollo  de  formas
graves  como  la  hepatitis  alcohólica  (HA)38.
En  pacientes  con  comorbilidades  tales  como  síndrome
metabólico  o  hepatitis  virales  crónicas  por  virus  B  o  virus  C,
el  consumo  de  alcohol,  incluso  en  cantidad  menor  a  lo  que  se
considera  «consumo  riesgoso»,  puede  favorecer  y  acelerar
la  progresión  del  dan˜o  hepático39,40.  Estos  pacientes  deben
evitar  el  consumo  de  alcohol.El  tabaquismo  frecuentemente  es  una  condición  asociada
con  el  consumo  de  alcohol.  Se  sabe  que  fumar  uno  o  más
paquetes  por  día  aumenta  tres  veces  el  riesgo  de  desarrollar
cirrosis  por  alcohol  en  comparación  con  los  no  fumadores41.
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.  La  «hepatitis  alcohólica» representa  una  condición  grave
que  frecuentemente  se  comporta  como  «falla  hepática
aguda  sobre  crónica». Se  caracteriza  por  presencia  de
inflamación  sistémica  y  predisposición  al  desarrollo  de
infecciones,  falla  renal,  encefalopatía  y  disfunción  mul-
tiorgánica,  con  mortalidad  elevada  de  20-50%  en  los
siguientes  tres  meses,  aunque  puede  ser  mayor  en  pobla-
ción  mexicana.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
La  hepatitis  o  esteatohepatitis  por  alcohol  tiene  un
mplio  espectro  clínico  que  va  desde  el  estado  asintomático,
on  mínimos  síntomas  o  signos  clínicos  de  enfermedad  en  su
orma  leve,  hasta  un  cuadro  caracterizado  por  falla  hepá-
ica  aguda  sobre  crónica  en  su  forma  grave42-44.  La  HA  grave
e  define  por  una  función  modificada  de  Maddrey  ≥  32  o
or  un  puntaje  de  MELD  (Model  for  End-Stage  Liver  Disease)
gual  o  mayor  a  2142.  Su  mortalidad  a  tres  meses  es  ele-
ada,  pero  variable  en  función  de  la  población  estudiada.
idhu  SS  et  al.  estiman  la  mortalidad  a  tres  meses,  en  HA,  de
0-70%45.  En  algunas  poblaciones,  particularmente  las  euro-
eas,  la  mortalidad  general  por  HA  es  baja.  En  el  estudio
Teroids  Or  Pentoxifylline  for  Alcoholic  Hepatitis  (STOPAH)
a  mortalidad  a  28  días  osciló  entre  13.5%  y  19.4%46.
Una  reciente  revisión  sistemática,  que  incluyó  77  estu-
ios  publicados  entre  1971  y  2016,  analizando  un  total  de
,184  pacientes,  encontró  que  la  mortalidad  general  por  HA
 28  días  fue  de  26%,  a  90  días  de  29%  y  a  180  días  de  44%.  Al
omparar  la  frecuencia  de  mortalidad  entre  las  diferentes
écadas  no  se  observaron  cambios  significativos  a  lo  largo
el  tiempo  ni  a  28  ni  a 90  días  (correlación  de  Pearson  r  -
.216,  p  =  0.098;  y  r  0.121,  p  =  0.503,  respectivamente).
í  se  observó  un  pequen˜o  pero  significativo  incremento  en
uanto  a  la  mortalidad  a  los  180  días  (r  0.461,  p  =  0.036)47.
En  México,  un  estudio  multicéntrico  que  incluyó  175
acientes  de  cuatro  diferentes  hospitales,  encontró  que
21  (69%)  pacientes  tenían  cirrosis  subyacente,  125  (71%)
acientes  desarrollaron  al  menos  una  complicación  durante
a  hospitalización:  Insuficiencia  renal  aguda  (IRA)  43%,  infec-
iones  48%,  encefalopatía  hepática  (EH)  49%  y hemorragia
astrointestinal  17%.  La  mortalidad  global  intrahospitalaria
 a 90  días  fue  de  36%  y  51%,  respectivamente.  Las  prin-
ipales  causas  de  mortalidad  a  90  días  fueron:  sepsis  20%,
alla  hepática  24%  y  falla  multiorgánica  46%.  En  este  mismo
studio  se  demostró  que  la  cantidad  consumida  de  alcohol
iene  impacto  negativo  en  la  supervivencia  de  los  pacientes;
sí,  los  pacientes  con  un  consumo  de  alcohol  >  120  g/día
allecieron  en  un  76%  vs.  46%  de  los  pacientes  que  con-
umieron  menores  cantidades  de  alcohol  (p  <  0.0001).  La
ortalidad  en  pacientes  mexicanos  clasificados  como  ABIC
Age-Bilirubin-INR-Creatinine)  B  y  C  fue  tan  alta  como  50%
 81%,  respectivamente48.
Otro  factor  de  mal  pronóstico  relacionado  a  mayor  morta-
idad  en  pacientes  mexicanos  es  la  malnutrición.  Un  estudio
ue  incluyó  76  pacientes  con  HA,  de  los  cuales  tenían  cirro-
is  subyacente  el  76.3%,  y  en  quienes  se  evaluó  el  estado
utricional  mediante  la  Valoración  Global  Subjetiva  (VGS),
e  encontró  que  38  (50%)  presentaban  malnutrición  severa,
2  (28.9%)  se  encontraban  en  riesgo  de  malnutrición  y  solo  16
21.1%)  estaban  bien  nutridos.  La  mortalidad  global  a  30  días
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ue  de  60.5%  y  en  el  análisis  multivariado  mediante  regre-
ión  logística  se  evidenció  que  la  presencia  de  malnutrición
evera  se  asocia  con  mortalidad  temprana  (30  días):  razón
e  momios  (RM)  =  6.4;  (IC  95%:  1.9-22.1);  p  =  0.00349.
.  La  hepatitis  alcohólica  se  clasifica  como:  a)  «definitiva»
cuando  existe  confirmación  histológica;  b)  «probable»
cuando  el  diagnóstico  clínico  es  basado  en  el  consumo
riesgoso  de  alcohol,  consumo  activo  hasta  ocho  sema-
nas  previas,  desarrollo  de  ictericia,  relación  AST/ALT
>  1.5,  elevación  de  aminotransferasas,  que  usualmente
es  <  400  UI/L,  y  ausencia  de  otras  causas  de  dan˜o  hepá-
tico;  así  como  c)  «posible» cuando  el  diagnóstico  clínico
es  incierto.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  95%,
arcialmente  de  acuerdo  el  5%.
La  HA  se  clasifica  como  «probable» cuando  clínicamente
e  cumplen  los  siguientes  criterios  diagnósticos:  bilirrubina
érica  total  (BT)  >  3  mg/dL,  elevación  de  aspartato  amino-
ransferasa  (AST)  y  alanino  aminotransferasa  (ALT)  >  50  UI/L,
ero  <  400  UI/L,  relación  AST/ALT  >  1.5.  Todos  ellos  deben
star  presentes  en  el  contexto  clínico  y  de  historia  de  con-
umo  riesgoso  de  alcohol  mencionados  con  anterioridad42,50.
dicionalmente,  no  deben  de  existir  factores  confusores;  es
ecir,  el  perfil  autoinmunitario  debe  ser  negativo  (anticuer-
os  antinucleares  [ANA]  <  1:160  o  anticuerpos  antimúsculo
iso  [ASMA]  <  1:80);  no  deben  haber  enfermedades  hepáticas
etabólicas,  sepsis,  choque,  uso  de  cocaína  ni  de  fármacos
 herbolaria  (en  los  últimos  30  días42)  con  potencial  hepato-
óxico  conocido.
La  HA  se  considera  «definitiva» cuando  el  diagnóstico
línico  ha  sido  confirmado  por  hallazgos  típicos  en  la
iopsia:  esteatosis  macrovesicular,  inflamación  lobular  con
nfiltración  de  células  mononucleares,  predominantemente
eutrófilos,  satelitosis,  lesión  hepatocelular  evidenciada  por
resencia  de  cuerpos  de  Mallory-Denk  o  por  degeneración
alonoide  de  los  hepatocitos,  necrosis,  bilirrubinosta-
is  canalicular  o  ductular  y  fibrosis  que  típicamente  se
escribe  como  pericelular  y  perisinusoidal51.  Un  cam-
io  característico  del  dan˜o  hepático  por  alcohol  son
as  lesiones  fibroobliterativas  venosas  y  la  esclerosis
ialina,  que  no  se  observan  en  el  dan˜o  hepático  no
lcohólico32.
La  HA  se  clasifica  como  «posible» cuando  se  sospe-
ha  clínicamente  pero  están  también  presentes  factores
onfusores  como  posibilidad  de  hepatitis  isquémica  ante
a  presencia  de  hemorragia  gastrointestinal  severa,  hipo-
ensión,  uso  de  cocaína  reciente;  posibilidad  de  dan˜o
diosincrático  por  fármacos  o  herbolaria;  incertidumbre  res-
ecto  al  consumo  riesgoso  de  alcohol  (p.  ej.,  cuando  el
aciente  niega  el  consumo  de  alcohol);  hallazgos  atípicos  en
os  estudios  paraclínicos  (p.  ej.,  AST  <  50  UI/L  o  >  400  UI/L,
elación  AST/ALT  <  1.5),  ANA  >  1:160  o  ASMA  >  1:80).  En
stos  casos  es  recomendable  realizar  biopsia  hepática  para
onfirmar  el  diagnóstico  de  HA42..  PRUEBAS  DIAGNÓSTICAS  PARA  DETECCIÓN  DE  ENFERME-
DAD  HEPÁTICA  RELACIONADA  CON  EL  ALCOHOL pJ.A.  Velarde-Ruiz  Velasco  et  al.
.  La  biopsia  hepática  se  puede  realizar  para  establecer
el  diagnóstico  definitivo  de  enfermedad  hepática  rela-
cionada  al  consumo  de  alcohol,  para  valorar  el  estadio
exacto  y  pronóstico  de  la  hepatopatía  y para  excluir
causas  adicionales  o  alternativas  de  dan˜o  hepático.
Sin  embargo,  al  ser  un  procedimiento  invasivo  no  se
recomienda  en  todos  los  casos  y  deberá  evaluarse  indivi-
dualmente  el  riesgo  contra  el  beneficio.
Calidad  de  la  evidencia:  C1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  95%,
arcialmente  de  acuerdo  el  5%.
La  biopsia  hepática  no  se  recomienda  en  forma  rutina-
ia  para  establecer  el  diagnóstico  de  EHA52-54.  La  esteatosis
or  alcohol  es  evidente  mediante  estudios  de  no  invasivos
e  imagen  como  el  ultrasonido,  la  tomografía  o  la  resonan-
ia  magnética,  siendo  el  primero  el  más  costo-efectivo54 y  la
ltima  la  más  exacta  para  detección  e  incluso  cuantificación
e  la  esteatosis,  aunque  con  el  inconveniente  de  ser  costosa
 no  estar  ampliamente  disponible55.  Bioquímicamente,  la
levación  de  AST  y  de  la  gama-glutamiltransferasa  (GGT)  son
ndicadores  de  consumo  excesivo  de  alcohol  y  se  encuen-
ran  ampliamente  disponibles  en  la  práctica  clínica.  En  el
tro  extremo,  tampoco  se  considera  necesaria  la  biopsia
epática  para  establecer  el  diagnóstico  de  cirrosis  por  alco-
ol,  ya  que  el  antecedente  de  consumo  riesgoso  de  alcohol,
as  alteraciones  bioquímicas  con  elevación  de  AST,  GGT,  una
elación  AST/ALT  >  1.5-2.0  y  el  volumen  corpuscular  medio
VCM)  elevado,  generalmente  en  el  contexto  de  una  ane-
ia  macrocítica  hipercrómica  o  megaloblástica,  aundado  a
a  exclusión  de  enfermedades  virales  crónicas  como  hepati-
is  B  o  C,  o  enfermedades  de  tipo  autoinmunitario,  suelen  ser
uficientes  para  llegar  al  diagnóstico  de  cirrosis  por  EHA52,53.
En  el  contexto  de  una  HA  «probable» los  criterios  clínicos
e  consideran  suficientes  para  establecer  el  diagnóstico  en
a  práctica  clínica,  reservando  la  biopsia  hepática,  general-
ente  por  vía  transyugular,  al  paciente  con  HA  «posible»,
omo  se  ha  detallado  anteriormente42,56.
Los  hallazgos  de  la  biopsia  en  la  EHA  son  prácticamente
ndistinguibles  de  los  hallazgos  en  la  enfermedad  por  hígado
raso  no  alcohólico  (EHGNA)  y,  por  tanto,  no  se  recomienda
ealización  de  estudio  histopatológico  con  el  fin  de  diferen-
iar  entre  estas  dos  enfermedades13,57.
.  La  medición  de  la  rigidez  hepática  por  elastografía  puede
ser  útil  para  evaluar  la  fibrosis  hepática  en  enfermedad
hepática  relacionada  con  el  alcohol.
Calidad  de  la  evidencia:  B1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  95%,
arcialmente  de  acuerdo  el  5%.
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Sin  embargo,  no  debe  utilizarse  en  pacientes  con  hepa-
titis  alcohólica,  ya  que  sobreestima  el  grado  de  fibrosis.
Calidad  de  la  evidencia:  C1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  85%,  par-
cialmente  de  acuerdo  el  10%.
Los  métodos  no  invasivos  para  evaluar  la  fibrosis  hepá-
tica  se  encuentran  menos  validados  en  EHA,  en  comparación
con  a  otras  etiologías;  p.  ej.,  hepatitis  virales  crónicas  o
esteatohepatitis  no  alcohólica  (EHNA)32.
Entre  los  métodos  radiológicos  disponibles  para  evaluar
la  fibrosis,  la  elastografía  es  el  que  tiene  mayor  validación
para  detección  de  fibrosis  avanzada,  y  mejor  desempen˜o
para  descartar  la  presencia  cirrosis  en  comparación  con  su
desempen˜o  para  confirmar  la  presencia  de  cirrosis58.  No
existe  consenso  en  cuanto  a  los  valores  de  corte  para  definir
cirrosis  en  el  contexto  de  la  EHA  y  está  descrito  que  existe
el  riesgo  de  resultados  falsos  positivos  en  pacientes  con  con-
sumo  activo  de  alcohol32.  Una  reciente  revisión  sistemática
con  metaanálisis  que  evaluó  la  exactitud  diagnóstica  de  la
elastografía  transitoria,  para  establecer  el  grado  de  fibro-
sis  en  pacientes  con  EHA,  sugiere  utilizar  un  valor  de  corte
<  9.5  kPa  para  descartar  fibrosis  avanzada  (F3)  un  valor  de
corte  <  12.5  kPa  para  descartar  la  presencia  de  cirrosis  (F4);
sin  embargo,  también  recomiendan  precaución  ya  que  los
datos  obtenidos  en  esta  revisión  provienen  en  su  mayoría
de  estudios  retrospectivos  y  el  riesgo  global  de  sesgos  fue
alto  para  la  mayoría  de  los  estudios  evaluados;  además  se
requieren  estudios  prospectivos  que  evalúen  la  exactitud  de
estos  puntos  de  corte  propuestos59.
La  elastografía  no  se  recomienda  para  estimar  el  grado  de
fibrosis  hepática  en  los  pacientes  con  HA,  ya  que  la  presencia
de  inflamación  tanto  hepática  como  sistémica,  la  colestasis
y  la  hiperbilirrubinemia,  la  esteatosis,  la  congestión  venosa
hepática,  entre  otros,  sobreestiman  el  grado  de  fibrosis60.
10.  El  ultrasonido,  tomografía  y  resonancia  magnética  pue-
den  cuantificar  esteatosis  y  ayudan  a  excluir  otras
causas  de  dan˜o  hepático  crónico,  pueden  reconocer
etapas  avanzadas  de  la  enfermedad  (cirrosis)  y  sus  com-
plicaciones;  sin  embargo,  no  pueden  discriminar  si  el
dan˜o  es  secundario  a  alcohol  versus  otras  etiologías.
Calidad  de  la  evidencia:  C1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  95%,  par-
cialmente  de  acuerdo  el  5%.
El  ultrasonido,  la  tomografía  y  la  resonancia  magné-
tica  son  útiles  para  detectar  esteatosis61;  sin  embargo,  el
ultrasonido  es  de  todos  estos  métodos  de  imagen  el  que
tiene  menor  sensibilidad  y  menor  especificidad,  en  especial
cuando  la  esteatosis  afecta  a  menos  de  20-30%  del  parén-
quima  hepático.  El  parámetro  de  atenuación  controlada
(CAP)  ha  demostrado  ser  útil  para  cuantificar  la  esteatosis
hepática,  pero  no  es  específico  de  EHA  y,  por  lo  tanto,  no
distingue  la  esteatosis  alcohólica  de  la  esteatosis  secundaria
a  cualquier  otra  etiología.  Cuando,  además  de  un  consumo
riesgoso  de  alcohol,  el  paciente  padece  otras  enfermeda-
des  (p.  ej.:  hepatitis  B  o  C,  síndrome  metabólico,  obesidad,
etc.),  el  resultado  debe  interpretarse  de  acuerdo  con  el  con-
texto  clínico  apropiado  y  de  forma  individualizada62,63.  La
resonancia  magnética  es  capaz  de  detectar  esteatosis  desde
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ue  un  5-10%  del  parénquima  se  encuentra  afectado.  La
lastografía  por  resonancia  magnética  es  más  costosa  y  en
eneral  está  menos  disponible,  pero  es  más  exacta  para  esti-
ar  el  grado  de  esteatosis  y  de  fibrosis  en  comparación  con
tros  tipos  de  elastografía64.
Los  estudios  de  imagen  no  discriminan  entre  EHA  y  otras
tiologías  como  causa  de  la  hepatopatía,  pero  sí  son  de
tilidad  para  evaluar  anatómicamente  el  hígado  y  las  vías
iliares,  descartar  procesos  de  tipo  obstructivo  primarios  y
ecundarios  y,  en  el  contexto  del  paciente  cirrótico,  inde-
endientemente  de  la  etiología,  son  útiles  para  evaluar
a  presencia  y  magnitud  de  complicaciones  derivadas  de
a  hipertensión  portal:  ascitis,  vasos  colaterales,  lesiones
ocales61.
1.  En  pacientes  con  sospecha  de  hepatitis  alcohólica  e
ictericia,  el  ultrasonido  se  recomienda  como  herra-
mienta  de  tamizaje  para  diferenciar  de  procesos
obstructivos  de  la  vía  biliar.
Calidad  de  la  evidencia:  C1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
El  ultrasonido  es  la  técnica  de  imagen  no  invasiva  de
rimera  línea  que  permite  diferenciar  la  colestasis  intrahe-
ática  de  la  extrahepática.  El  ultrasonido  tiene  una  elevada
xactitud  para  evidenciar  el  sitio  y  la  causa  en  un  proceso
bstructivo  biliar65. Es  también  una  técnica  costo-efectiva
ara  discriminar  entre  un  proceso  obstructivo  y  diferenciarlo
e  la  ictericia  no  obstructiva66.
2.  Cuando  existe  duda  o  no  es  factible  precisar  si  el
paciente  tiene  o  no  historia  de  consumo  riesgoso  de
alcohol,  el  índice  de  enfermedad  hepática  alcohó-
lica/enfermedad  hepática  grasa  no  alcohólica  (ANI)
mayor  de  0  orienta  a  enfermedad  hepática  alcohólica.
Calidad  de  la  evidencia:  B1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
El  índice  de  enfermedad  hepática  alcohó-
ica/enfermedad  hepática  grasa  no  alcohólica  (ANI)  es
na  herramienta  con  elevada  exactitud  para  diferenciar
ntre  la  EHA  de  EHGNA.  Su  aplicación  es  recomendable  en
asos  en  donde  se  tiene  duda  respecto  del  consumo  riesgoso
e  alcohol  como  desencadenante  de  lesión  hepática  en
resencia  de  esteatohepatitis.  La  abstinencia  alcohólica  a
orto  plazo  no  afecta  el  resultado  del  ANI.  Otras  enferme-
ades  hepáticas  (p.ej:  virales  o  autoinmunitarias)  deben
er  excluidas  previamente  a  aplicar  el  ANI.  Este  índice
s  más  exacto  cuando  el  MELD  es  menor  a  20.  El  ANI  se
uede  calcular  gratuitamente  en  la  página  web  de  la  Clínica
ayo67.
Las  variables  más  relevantes  identificadas  mediante  aná-
isis  de  regression  logística  con  capacidad  para  discriminar
ntre  EHA  y  EHGNA  son  el  VCM,  la  relación  AST/ALT,  el  índice
e  masa  corporal  (IMC)  y  el  sexo.  Un  valor  de  ANI  mayor  a
ero  favorece  la  etiología  por  alcohol,  un  valor  de  ANI  menor
 cero  favorece  el  diagnóstico  de  EHGNA.  El  ANI  obtuvo  una
-estadística  de  0.989  en  la  muestra  de  derivación,  y  de
.974,  0.989,  0.767  en  las  tres  muestras  de  validación  del
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odelo.  El  ANI  ha  resultado  ser  superior  para  diferencias
ntre  EHA  y  EHGNA  en  comparación  con  otros  biomarcado-
es  como  son  la  proteína  tirosina  fosfatasa  1b,  la  relación
ST/ALT,  la  GGT  y  la  transferrina  carbohidrato  deficiente68.
C.  DIAGNÓSTICO  DE  HEPATITIS  ALCOHÓLICA
3.  La  hepatitis  alcohólica  es  una  entidad  clínica  caracteri-
zada  por  la  aparición  súbita  de  ictericia  y  elevación  de
aminotransferasas  (particularmente  AST),  que  ocurre
en  pacientes  con  consumo  continuo  y  en  rango  riesgoso
de  alcohol.  En  la  forma  grave  se  pueden  encontrar  tam-
bién  otros  signos  de  descompensación  hepática  como
infección  bacteriana,  ascitis,  hemorragia  variceal  y/o
encefalopatía.
Calidad  de  la  evidencia:  C1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
La  HA  grave  es  una  entidad  clínica  caracterizada  por  el
stablecimiento  súbito  de  ictericia  y  elevación  de  amino-
ransferasas,  particularmente  de  la  AST,  que  ocurre  tras  el
ntecedente  de  consumo  riesgoso  de  alcohol  por  más  de
eis  meses,  con  menos  de  60  días  (ocho  semanas)  de  abs-
inencia  antes  del  establecimiento  de  la  ictérica50.  El  punto
e  corte  respecto  a  la  duración  y  cantidad  de  alcohol  rela-
ionados  con  el  desarrollo  de  HA  no  están  completamente
stablecidos;  pero  en  general  se  considera  que  un  promedio
e  consumo  de  alcohol  de  ≥  40  g/día  en  mujeres  y  ≥  50-
0  g/día  en  hombres,  es  un  parámetro  razonable  para  el
iagnóstico  de  HA.  Respecto  a  la  duración,  generalmente  los
acientes  con  HA  tienen  antecedente  de  consumo  intenso
e  alcohol  por  más  de  cinco  an˜os,  pudiendo  haber  periodos
ntermitentes  de  abstinencia42.  La  ictericia  frecuentemente
e  acompan˜a  de  fatiga,  hepatomegalia,  descompensación
ascitis,  EH,  infección  bacteriana,  hemorragia  variceal).
a  biopsia  hepática  revela  esteatohepatitis  con  cuerpos
ialinos  de  Mallory-Denk,  degeneración  balonoide  de  hepa-
ocitos,  bilirrubinostasis  y  fibrosis  avanzada/cirrosis43.
4.  La  elaboración  de  una  historia  clínica  detallada  permite
la  identificación  del  alcohol  como  agresor  hepático.
Puede  apoyarse  de  escalas  como  AUDIT,  AUDIT-C  y
CAGE.
Calidad  de  la  evidencia:  B1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
Diferentes  cuestionarios  se  encuentran  disponibles  para
etectar  el  trastorno  por  consumo  de  alcohol  y,  en  general,
an  demostrado  mayor  sensibilidad  que  cualquier  prueba
ioquímica  disponible69,70.
Dentro  de  los  cuestionarios  más  ampliamente  utilizados
e  encuentra  el  cuestionario  CAGE  (acrónimo  del  inglés:
ut  down,  Annoyed,  Guilty,  Eye-opener), el  cual  consta
e  cuatro  sencillas  preguntas;  responder  «sí» a  dos  o  más
orrelaciona  positivamente  con  la  presencia  de  dependen-
ia  severa  al  alcohol  (término  considerado  en  el  DSM-IV).  El
uestionario  CAGE  ha  sido  ampliamente  validado,  reportán-
ose  una  sensibilidad  entre  91%  y  95%,  especificidad  entre
6%  y  77%  para  identificar  pacientes  con  consumo  excesivo
e  alcohol  y  dependencia  alcohólica  o  alcoholismo  respec-
ivamente  (DSM-IV);  sin  embargo,  su  sensibilidad  es  mucho
1J.A.  Velarde-Ruiz  Velasco  et  al.
enor  cuando  se  ha  comparado  con  el  Alcohol  Use  Disorders
dentification  Test  (AUDIT):  40%  vs.  93%,  respectivamente71.
El  AUDIT  es  el  cuestionario  que  se  considera  el  proce-
imiento  de  elección  para  identificar  el  consumo  riesgoso
e  alcohol71.  Fue  disen˜ado por  la  OMS  y  ha  sido  amplia-
ente  validado  para  la  detección  del  trastorno  por  consumo
e  alcohol,  incluso  leve.  El  formato  es  simple  y  consta  de
0  preguntas  de  opción  múltiple  que  otorgan,  según  la  res-
uesta  elegida,  entre  0  y  4  puntos.  Un  resultado  ≥  8  indica
rastorno  por  consumo  de  alcohol  (sensibilidad  92%  y  espe-
ificidad  94%);  un  resultado  ≥  20  indica  trastorno  severo  por
onsumo  de  alcohol72.
El  AUDIT-C  es  una  versión  simplificada  del  AUDIT.  Con  una
ensibilidad  y especificidad  semejantes  al  AUDIT,  el  AUDIT-
 consta  de  cuatro  preguntas  de  opción  múltiple  e  incluso
xisten  calculadoras  en  línea,  muy  prácticas  para  el  consul-
orio.  Como  en  el  AUDIT,  cada  opción  otorga  un  puntaje  que
a  de  0  a  4.  Un  resultado  ≥  3  en  mujeres  y ≥  4  en  hombres
ndica  trastorno  por  consumo  de  alcohol73.
5.  No  existe  un  biomarcador  específico  para  el  diagnóstico
de  hepatitis  alcohólica.  Las  alteraciones  que  orientan
al  diagnóstico  de  hepatitis  alcohólica  son:  leucocito-
sis  con  neutrofilia,  hiperbilirrubinemia  (generalmente
>  3  mg/dL),  AST  >  50  U/L  (usualmente  <  400  U/L),
relación  AST/ALT  >  1.5-2.0.
Calidad  de  la  evidencia:  C1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
Para  establecer  el  diagnóstico  clínico  de  HA  (HA
posible»)  es  imprescindible  una  BT  >  3  mg/dL,  eleva-
ión  de  AST  y  ALT  >  50  UI/L  pero  <  400  UI/L,  relación
ST/ALT  >  1.5,  (anteriormente  se  consideraba  una  relación
ST/ALT  >  2)42,50,56.  Apoya  el  diagnóstico  de  HA  la  presen-
ia  de  leucocitosis  a expensas  de  neutrofilia,  coagulopatía  y
rombocitopenia43.
6.  La  biopsia  hepática  se  utiliza  para  confirmar  el  diag-
nóstico,  sin  embargo,  no  es  imprescindible  y  debe
reservarse  para  casos  de  incertidumbre  diagnóstica.
Calidad  de  la  evidencia:  C1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
En  la  práctica  clínica,  la  biopsia  hepática  se  puede  rea-
izar  vía  percutánea,  guiada  por  ultrasonido,  o  por  vía
ransyugular  debido  a  la  frecuente  trombocitopenia  y  coa-
ulopatía  en  los  pacientes  con  HA,  el  abordaje  transyugular
uele  ser  la  vía  de  elección54,56.  Sin  embargo,  en  pacientes
on  HA  «probable» no  es  indispensable  realizar  una  biopsia
epática  pues  la  posibilidad  de  encontrar  en  la  histopato-
ogía  un  diagnóstico  diferente  a  la  HA  es  menor  al  10%.  Por
tro  lado,  en  pacientes  con  HA  «posible» sí  es  recomendable
a  realización  de  biopsia  hepática  para  confirmar  o  descartar
l  diagnóstico  de  HA42.7.  Los  hallazgos  histopatológicos  como  esteatosis
macrovesicular,  esteatohepatitis,  degeneración
balonoide  de  los  hepatocitos,  infiltración  por  neu-
trófilos  polimorfonucleares  y  cuerpos  hialinos  de
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Mallory-Denk  pueden  ayudar  al  diagnóstico,  pero  no
son  patognomónicos.
Calidad  de  la  evidencia:  B1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
La  biopsia  hepática  establece  el  diagnóstico  definitivo  de
HA42,48,49.  La  biopsia  hepática  también  es  de  utilidad  para
estimar  el  pronóstico  de  la  HA  a  corto  plazo50 y  de  la  falla
hepática  aguda  sobre  crónica  relacionada  con  el  alcohol51.
El  grado  de  fibrosis  (en  puente,  avanzada  o  presencia  de
cirrosis),  el  grado  severo  de  infiltración  neutrofílica,  el  tipo
de  bilirrubinostasis  hepatocelular,  aunada  a  la  presencia  de
bilirrubinostasis  ductular  o  canalicular  y  la  presencia  de
megamitocondrias,  son  factores  histológicos  independiente-
mente  asociados  con  la  mortalidad  a  90  días.  Además,  el  tipo
de  bilirrubinostasis  con  afección  hepatoceular  más  afección
ductular  o  canalicular  también  es  factor  predictivo  del  des-
arrollo  de  infecciones  bacterianas52.  Estos  hallazgos  no  son
patognomónicos,  la  EHNA  puede  histológicamente  presen-
tarse  con  hallazgos  semejantes  por  tanto  el  criterio  clínico
es  fundamental  para  establecer  el  diagnóstico  de  HA51,57.
D.  EVALUACIÓN  Y  PRONÓSTICO  DE  PACIENTES  CON  HEPATI-
TIS  ALCOHÓLICA
18.  En  todos  los  pacientes  con  hepatitis  alcohólica  se  deben
realizar  evaluaciones  nutricional,  psicológica,  psiquiá-
trica  y  por  trabajo  social  completas.
Calidad  de  la  evidencia:  A1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
Desde  hace  varios  an˜os  se  ha  reportado  que  los  pacien-
tes  con  HA  y  desnutrición  tienen  mayor  morbilidad  y
mortalidad74.  Esto  se  ha  corroborado  en  la  población
mexicana  ya  que  se  reportó,  como  un  factor  de  riesgo  inde-
pendiente,  que  la  desnutrición  aumenta  la  mortalidad  en
pacientes  mexicanos  con  esta  enfermedad.  Higuera  de  la
Tijera  et  al.  describieron  que  la  desnutrición  severa  se  asoció
con  mayor  mortalidad  a  30  días  (RM  =  6.4;  IC  95%:  1.9-22.1;
p  =  0.003)49.
La  ESPEN  (European  Society  for  Clinical  Nutrition  and
Metabolism)  recomienda  ofrecer  terapia  nutricional  a  todo
paciente  con  HA  grave  que  no  cumpla  requeremientos  caló-
ricos  por  consumo  espontáneo  de  dieta,  para  así  mejorar
la  supervivencia,  disminuir  tasas  de  infecciones,  mejorar  la
función  hepática  y  resolver  EH,  en  su  caso.  Sin  embargo,
en  distintos  metaanálisis  no  se  ha  demostrado  mejoría  en  la
supervivencia75.
Se  recomienda  una  ingesta  calórica  diaria  de  35-
40  kcal/kg  y  una  ingesta  proteínica  diaria  de  1.2-1.5g/kg.  A
pesar  de  esto,  en  la  práctica  clínica  estos  objetivos  son  difí-
ciles  de  lograr,  por  lo  que  en  pacientes  que  no  cumplan  estos
requerimientos  se  recomienda  otorgar  soporte  nutricional
enteral  a  través  de  sonda  nasoenteral75.
En  el  estudio  multicéntrico  más  reciente  que  combinó
esteroides  y  dieta  enteral  no  se  demostró  mejoría  en  de  la
supervivencia  al  combinarlos,  pero  sí  se  observó  (de  manera
significativa)  mayor  mortalidad  en  aquellos  que  tuvieron
dieta  hipocalórica  (21.5  kcal/kg-1/d-1)76.
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Así  mismo,  se  recomienda  suplementar  micronutrientes
or  la  ESPEN  como  complejo  B,  en  especial  tiamina,  vitamina
 y  zinc74.
Por  lo  anterior,  este  consenso  recomienda  en  todo
aciente  con  HA  una  evaluación  nutricional  adecuada  y  un
onsumo  energético  diario  de  35-40  kcal/kg,  la  ingesta  diaria
e  proteínas  de  1.2-1.5  g/kg,  así  como  suplementar  micro-
utrientes.
La  vía  oral  debe  ser  la  primera  opción,  de  tener  algún
mpedimento,  como  EH,  reflejo  tusígeno  o  deglutorio  alte-
ados,  la  dieta  podrá  administrarse  vía  nasoenteral.  La  vía
arenteral  debe  reservarse  como  última  opción,  solo  en
quellos  que  tengan  una  contraindicación  para  la  vía  ente-
al.
Los  pacientes  con  trastorno  por  consumo  de  alcohol
ienen  una  alta  prevalencia  de  comorbilidad  psiquiá-
rica,  especialmente  trastornos  de  ansiedad,  trastornos
fectivos,  psicosis,  trastornos  de  estrés  postraumático  y
squizofrenia77.  Así  mismo,  pueden  tener  antecedentes  de
buso  sexual,  abuso  físico  o  aislamiento  social50.  Lo  anterior
uede  ser  un  factor  que  aumentará  el  riesgo  de  recaída  en
l  consumo  del  alcohol.  Es  por  esto  que  este  consenso  reco-
ienda  una  valoración  psicológica  y  psiquiátrica,  quienes
e  deben  de  encargar  del  manejo  de  abuso  de  sustancias,
ncluido  el  alcohol.
Además,  tienen  un  alto  riesgo  de  desarrollar  otras  adic-
iones,  opiodes,  benzodiazepinas  y  la  nicotina.  La  sinergia
e  alcohol  y  consumo  de  tabaco  está  establecida  como  riesgo
mportante  para  enfermedades  cardiovasculares  y  cáncer,
ncluyendo  el  hepatocarcinoma.  Debido  a  que  los  pacientes
on  trastorno  de  abuso  de  alcohol  son  fumadores  intensos
e  recomienda  la  valoración  psicológica  y  psiquiátrica,  así
omo  la  referencia  a  clínicas  de  adicciones28,78.
Además,  se  recomienda  una  valoración  por  el  equipo  de
rabajo  social  ya  que  cualquier  adicción,  incluida  al  alcohol,
fecta  adversamente  al  sistema  familiar  y  a  todos  sus  indi-
iduos,  incluyendo  nin˜os,  contribuyendo  así  a  la  separación
amiliar  ya  sea  por  afectación  a  la  carga  financiera  o  emo-
ional,  lo  que  lleva  al  sufrimiento  individual  de  los  miembros
e  la  familia.  Los  nin˜os  de  padres  con  adicciones  están  en
iesgo  aumentado  de  bajo  rendimiento  escolar,  trastornos
el  comportamiento,  trastornos  psiquiátricos  y  de  abuso  de
ustancias  también79.
.  La  evaluación  integral  del  paciente  con  hepatitis  alcohó-
lica  confirmada  debe  incluir:
)  Búsqueda  de  focos  infecciosos.
)  Descartar  hemorragia  de  tubo  digestivo.
)  Descartar  encefalopatía.
)  Descartar  lesión  renal  aguda.
)  Búsqueda  de  complicaciones  crónicas  de  hepatopatía.
Calidad  de  la  evidencia:  A1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
Es  de  suma  importancia  buscar  sitios  primarios  de  infec-
ión,  ya  que  estos  pueden  ser  un  factor  que  lleve  a  un
al  pronóstico.  Las  infecciones,  al  no  detectarse  y  tratarse,
ueden  llevar  al  desarrollo  de  lesión  renal  agudo  (LRA)  y
alla  orgánica  múltiple,  elevando  la  mortalidad.  Se  ha  repor-
ado  por  Louvet  et  al.  una  tasa  de  infección  al  ingreso,  en
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acientes  con  HA  grave,  de  un  25%,  los  pacientes  infectados
levan  su  mortalidad  en  un  30%  a  dos  meses80.  Incluso  en  el
studio  STOPAH  las  infecciones  estuvieron  en  el  24%  de  las
uertes81.
Se  requiere  un  alto  índice  de  sospecha  para  identificar
nfecciones  bacterianas  o  fúngicas,  ya  que  pueden  estar
usentes  signos  cardinales  como  fiebre.  Y  otros  signos,  como
aquicardia  y  leucocitosis,  pueden  no  ser  muy  específicos
e  infección  en  estos  pacientes.  El  síndrome  de  respuesta
nflamatoria  sistémica  (SRIS),  que  puede  estar  presente  en
resencia  o  ausencia  de  infección  al  ingreso,  es  un  factor  de
iesgo  para  desarrollar  falla  orgánica  múltiple.  La  procalci-
onina  sérica  es  un  marcador  útil  para  detectar  infecciones
acterianas82.  Como  las  guías  europeas,  recomendamos  en
ste  consenso  realizar  radiografía  de  tórax,  exámen  general
e  orina,  paracentesis  diagnóstica  (en  quien  tenga  ascitis)  y
escartar  infecciones  de  tejidos  blandos.  Además,  se  reco-
ienda  firmemente  pancultivar  a  todos  los  pacientes28.
Además,  se  recomienda  descartar  la  presencia  de  LRA,
a  que  se  ha  reportado  como  uno  de  los  predictores  más
mportantes  de  mortalidad  a  90  días.  La  presencia  de  SRIS,
levación  de  bilirrubinas  y  coagulopatía  al  ingreso,  son  pre-
ictores  útiles  de  desarrollar  LRA83.
En  un  estudio  observacional  de  71  pacientes,  en  pobla-
ión  mexicana,  Higuera  de  la  Tijera  et  al.  demostraron  que
a  cantidad  de  consumo  de  alcohol  está  relacionada  con  la
resencia  de  LRA,  reportando  consumos  de  219  g/día  vs.
01  g/día;  p  =  0.001.  También  se  reportó  que  la  presencia
e  LRA  fue  un  factor  aislado  asociado  con  mayor  riesgo  de
uerte  (RR  =  6.7,  p  =  0.02).  Llama  la  atención  que  la  presen-
ia  de  otras  complicaciones  que  debemos  monitorizar  como
emorragia  de  tubo  digestivo  alto  (HTDA)  o  EH,  por  sí  solas,
o  aumentaron  la  mortalidad;  sin  embargo,  al  presentarse
ombinadas  entre  sí  o  con  LRA  la  mortalidad  sí  aumentó.  Se
omportaron  como  factores  predictores  de  muerte:  la  pre-
encia  de  LRA  y  EH  (RR  =  8.9,  p  =  0.001),  la  presencia  de  EH
 HTDA  (RR  =  6.7,  p  =  0.01)  y  la  presencia  de  LRA,  HTDA  y
H  mostró  el  riesgo  más  elevado  (RR  =  10.0,  p  =  0.001)84.
0.  Se  debe  establecer  la  gravedad  de  la  hepatitis  alcohó-
lica,  esto  define  el  tipo  de  tratamiento  a  administrar.
Calidad  de  la  evidencia:  A1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
1.  La  aplicación  de  las  diferentes  escalas  (Maddrey,  MELD,
Glasgow,  ABIC)  es  útil  para  establacer  la  gravedad,  pre-
decir  la  mortalidad  y  la  indicación  del  tratamiento  con
corticosteroides.
Calidad  de  la  evidencia:  B1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
Es  fundamental  establecer  la  severidad  de  la  enferme-
ad  en  pacientes  con  HA,  ya  que  esto  norma  la  conducta  a
eguir,  como  la  indicación  para  hospitalizarse  o  manejarse
e  manera  ambulatoria;  así  como  el  tratamiento  a  otorgar el  pronóstico  de  supervivencia.
Existen  diferentes  escalas  para  establecer  la  gravedad
e  la  enfermedad;  la  función  discriminatoria  de  Madrey
FdM)  fue  la  primera  escala  que  diferenció  individuos  con
d
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na  mayor  mortalidad  a  corto  plazo;  continúa  siendo  una
e  las  más  utilizadas85.  Se  utiliza  un  puntaje  corte  de
 32  para  identificar  pacientes  con  HA  grave  con  mortali-
ad  alta  a corto  plazo  (20-50%).  Los  pacientes  con  HA  leve
FdM  <  85-87)  tienen  menos  de  10%  de  mortalidad  a  30
ías28,50,81,85,86,87.
Se  han  desorrallado  otras  escalas  de  evaluación  de  gra-
edad  como:
 MELD
 ABIC
 Glasgow
La  escala  de  MELD  está  ya  bien  validada  como  puntaje
ronóstico  en  enfermedad  hepática  avanzada;  sin  embargo,
ambién  ha  desmostrado  su  utilidad  para  valorar  mortali-
ad  en  HA,  sugiriendose  que  un  puntaje  MELD  >  20  eleva  la
ortalidad  a  30  y  90  días28,50,86.
La  escala  de  ABIC  es  un  acrónimo  de  A:  edad  (Age), B:
ilirrubinas  séricas,  I:  INR  y  C:  Creatinina  sérica.  Esta  escala
a  valores  de  6.71  (riesgo  bajo),  6.71-9  (riesgo  intermedio)
 ≥  9  riesgo  alto  de  mortalidad  a  90  días,  con  supervivencia
eportada  de  100,  70  y  25%28,50,86,87.
La  escala  de  Glasgow  es  más  reciente  y  utiliza  las  siguien-
es  variables:  edad,  bilirrubinas  séricas  del  día  uno,  urea  del
ía  uno,  bilirrubina  de  los  días  6-9,  tiempo  de  protrombina
 conteo  periférico  de  leucocitos.  El  puntaje  va  de  5-12,
l  punto  de  corte  para  definir  gravedad  es  ≥  9  con  una
ortalidad  a  90  días  del  52%28,50,87.
Recientemente  Forrest  et  al.  realizaron  un  estudio,  en
os  pacientes  del  STOPAH,  en  el  que  compararon  la  efectiva-
ad  para  predecir  mortalidad  a  28  y  90  días  de  las  distintas
scalas  (FdM,  MELD,  ABIC,  Glasgow).  Reportaron  que  la  FdM
iene  un  peor  rendimiento  y  concluyen  que  MELD,  ABIC  y
lasgow  son  superiores  para  predecir  mortalidad  (AUROC:
.670,  0.704,  0.726  y 0.713,  respectivamente)88.
En  México,  Altamirano  et  al.  reportaron  que,  en  pobla-
ión  mexicana,  la  escala  de  ABIC  y  MELD  son  las  que
ejor  rendimiento  y  exactitud  pronóstica  tuvieron  para
redecir  gravedad  y  mortalidad,  con  AUROC  de  82  y  83,
espectivamente48.
Este  consenso  recomienda  establer  la  gravedad  y  pronós-
ico  de  la  HA  al  utilizar  cualquiera  de  las  escalas  comentadas
nteriormente,  para  definir  el  inicio  de  manejo  con  este-
oide.
2.  La  escala  de  Lille  es  útil  para  evaluar  la  respuesta  al
tratamiento  y  se  calcula  a los  siete  días  de  iniciada  la
terapia  con  corticosteroides.  Si  es  >  0.45  el  paciente  se
considera  como  no  respondedor.
Calidad  de  la  evidencia:  B1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
La  escasez  de  terapias  efectivas  para  HA  grave,  y  la  nece-
idad  de  identificar  de  manera  temprana  los  pacientes  que
o  responden  a  esteroides,  llevaron  al  desarrollo  de  la  escala
e  Lille89.  Esta  escala  incluye  seis  variables:  edad,  creati-
ina,  albúmina,  tiempo  de  protrombina,  BT  y evolución  de
a  BT  al  día  siete.  Los  pacientes  que  tengan  un  puntaje  de
ille  ≥  0,45  tienen  una  supervivencia  a  seis  meses  del  25%,
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comparado  con  el  85%  del  resto,  por  lo  que  se  sugiere  que
son  «no  respondedores» y  se  debe  suspender  el  tratamiento
con  esteroide.  La  principal  ventaja  de  la  escala  de  Lille  es
su  componente  dinámico  de  la  evolución  de  la  BT,  la  cual
es  la  variable  con  más  precisión  y  exactitud  para  predecir
mortalidad  a  los  seis  meses87.
En  un  metaanáilisis  por  Mathurin  et  al.  se  evaluó  de  nuevo
la  escala  de  Lille  y  se  identificaron  tres  grupos  de  pacientes
de  acuerdo  con  la  respuesta  al  esteroide:  1)  respondendores
completos  (puntuación  de  Lille  ≤  0.16);  2)  respondendores
parciales  (puntuación  de  Lille  0.16-0.56)  y  3)  respondedo-
res  nulos  (puntuación  de  Lille  ≥  0.56),  abriendo  la  ventana
para  suspender  esteroides  en  aquellos  que  son  respondedo-
res  nulos90.
Además,  recientemente  se  ha  demostrado  que  aplicar  la
escala  de  Lille  al  día  cuatro  de  iniciar  el  esteroide  es  similar
en  la  exactitud  de  predecir  mortalidad  que  aplicarlo  al  día
siete;  sin  embargo,  se  necesita  validar  este  hallazgo91. Por
otro  lado,  Louvet  et  al.  demostraron  la  utilidad  de  combinar
las  distintas  escalas  y  reportaron  que  la  mejor  combinación
fue  la  escala  de  Lille  +  MELD  para  predecir  con  más  exactitud
la  mortalidad  en  pacientes  con  HA  grave92.
23.  La  abstinencia  del  consumo  de  alcohol  es  el  factor  pro-
nóstico  más  importante  para  la  supervivencia  a largo
plazo  en  pacientes  con  hepatitis  alcohólica.  A  corto
plazo,  la  mortalidad  está  determinada  por  causas  rela-
cionadas  con  la  respuesta  inflamatoria,  al  dan˜o  hepático
(hemorragia  variceal,  hipertensión  portal),  infecciones
y  falla  orgánica.
Calidad  de  la  evidencia:  B1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
La  supervivenica  a  largo  plazo,  despues  de  un  episodio
de  HA  grave,  está  fuertemente  relacionada  con  el  éxito
en  la  abstinencia  en  el  consumo  del  alcohol.  Louvet  et  al.
realizaron  un  estudio  donde  describen  los  factores  para
predecir  supervivencia  a  corto  y  largo  plazo,  reportando
que  el  consumo  de  alcohol  definido  como  ≥  30  g/día,  no
estuvo  asociado  con  mortalidad  a  corto  plazo  (p  =  0.24);
sin  embargo,  tuvo  una  fuerte  asociación  con  la  mortali-
dad  a  largo  plazo  (>  6  meses),  reportando  un  hazard  ratio
(HR)  =  3.9;  p  <  0.001.  De  manera  adicional  reportaron  la
relación  entre  la  cantidad  de  alcohol  consumida  y  la  mor-
talidad  a  largo  plazo:  HR  =  2.36  (p  =  0.052)  para  ingesta  de
1-29  g/día,  HR  =  3.2  (p  =  0.003)  para  ingesta  de  30-49  g/día,
HR  =  3.51  (p  =  0.0001)  para  ingesta  50-99  g/día  y  HR  =  5.61
(p  =  0.0001)  para  ingestas  >  100  g/día93,94.  Lo  que  condi-
ciona  que  la  piedra  angular  para  mejorar  la  supervivencia
es  el  manejo  efectivo  del  trastorno  de  abuso  de  alcohol28.
La  supervivencia  a  corto  plazo  está  determinada  con
la  presencia  de  SRIS,  independientemente  de  presencia  de
infección,  y  disminuye  si  se  presenta  junto  con  hemorragia
variceal,  LRA  o  EH28,82.
Ya  ha  sido  demostrado  en  población  mexicana,  por
Higuera  de  la  Tijera  et  al.,  el  aumento  de  la  mortalidad
a  corto  plazo  en  pacientes  con  HA  grave  con  LRA  (RR  6.7,
p  =  0.02),  así  como  la  combinación  de  LRA  +  HTDA  +  EH  que
eleva  el  riesgo  de  mortalidad  a  RR  10,  p  =  0.00184.
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E.  TRATAMIENTO  DE  LA  FIBROSIS  POR  ENFERMEDAD  HEPÁ-
TICA  RELACIONADA  CON  EL  ALCOHOL
4.  En  pacientes  con  hepatitis  alcoholica  no  se  conoce  con
exactitud  el  momento  en  el  que  la  fibrosis  ya  no  es
reversible,  sin  embargo,  la  evidencia  demuestra  que  la
eliminación  del  consumo  de  alcohol  puede  revertir  o
frenar  la  fibrosis.
Calidad  de  la  evidencia:  B1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
Algunas  de  las  complicaciones  observadas  en  la  EHA  no
e  deben  a  la  toxicidad  inherente  de  la  sustancia,  sino  que
e  presentan  debido  a la  fibrosis  hepática  en  sus  diferen-
es  estadios.  A  pesar  de  que  la  prevención  y detención  de
a  progresión  de  la  fibrosis  se  establece  como  un  objetivo
decuado  en  este  contexto,  no  se  conoce  con  precisión  el
omento  en  el  que  se  inicia,  los  fenómenos  individuales
eterminantes  del  patrón  de  progresión,  ni  el  punto  de  no
etorno  de  la  fibrosis.  La  cantidad,  duración  y patrón  del
onsumo  de  alcohol,  hepatitis  virales,  interacciones  con  el
mbiente  del  huésped,  el  género  y  los  factores  genéticos  y
utricionales  son  los  factores  principales  para  el  desarrollo  y
rogresión  de  la  EHA95. Por  razones  desconocidas  la  mayoría
e  los  consumidores  de  alcohol  no  desarrollarán  enfermedad
epática  grave  con  fibrosis;  aunque  la  mayoría  desarrollan
ígado  graso  alcohólico,  solo  10-35%  desarrollan  esteatohe-
atitis  alcohólica  y  8-20%  desarollan  cirrosis  hepática  con
onsumos  incluso  de  12-24  g/día  de  alcohol96.
De  cualquier  manera,  el  consumo  sostenido  de  alcohol
stá  relacionado  con  episodios  de  HA,  lo  que  conlleva  a  pre-
entaciones  más  descompensadas  de  EHA  y,  por  lo  tanto,  a
ayores  morbilidad  y  mortalidad,  siendo  el  principal  fac-
or  de  riesgo  para  el  dan˜o  hepático  y  sus  complicaciones95.
demás,  el  consumo  de  alcohol  sostenido,  coexistente  con
tras  comorbilidades  hepáticas  (EHGNA,  hepatitis  C  crónica,
epatitis  B crónica,  enfermedad  hepática  metabólica  o  auto-
nmunitaria,  etc.)  aumenta  el  riesgo  de  fibrosis96,97.  Por  ello
a  abstinencia  total  y  sostenida  del  consumo  de  alcohol  es
a  piedra  angular  para  frenar  e  incluso  revertir  la  fibrosis
epática  relacionada  con  su  consumo,  siempre  y  cuando  no
e  haya  cruzado  el  umbral  de  dan˜o  irreversible28,50,98.
5.  No  existe  evidencia  de  que  algun  medicamento  (áci-
dos  ursodesoxicólico,  quenodesoxicólico,  obeticólico  u
otros)  tenga  beneficio  en  la  regresión  de  la  fibrosis  por
enfermedad  hepática  relacionada  con  el  consumo  de
alcohol,  en  especial  con  hepatitis  alcohólica.
Calidad  de  la  evidencia:  B1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  95.5%,
otalmente  en  desacuerdo  el  4.5%.
A  pesar  de  que  existe  evidencia  y  fundamentos  fisiopa-
ológicos  que  demuestran  que  los  ácidos  ursodesoxicólico,
uenodesoxicólico  y  obeticólico  son  útiles  para  frenar  la
rogresión  de  la  fibrosis  en  modelos  experimentales  de
nfermedades  hepáticas  colestásicas  y  EHGNA;  a  la  fecha
o  existen  ensayos  clínicos  que  demuestren  seguridad  y
fectividad  en  cuanto  a  la  mejoría  histológica  del  pro-
eso  inflamatorio,  ni  regresión  de  la  fibrosis  en  la  EHA  en
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ualquiera  de  sus  diferentes  etapas  o  estadios  de  dan˜o,
ncluyendo  la  HA98,99-101.
Cabe  sen˜alar  que  actualmente  existe  un  estudio,  en  fase
I,  que  investiga  los  cambios  en  la  puntuación  de  MELD  tras
eis  semanas  de  administración  de  ácido  obeticólico,  con
esultados  pendientes101.
6.  No  existe  evidencia  de  que  los  antioxidantes  (silimarina,
vitamina  E)  reduzcan  el  dan˜o  inflamatorio  hepático  ni
conduzcan  a  la  regresión  de  la  fibrosis  en  pacientes  con
hepatitis  alcohólica.
Calidad  de  la  evidencia:  C1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  95.5%,
otalmente  en  desacuerdo  el  4.5%.
A  pesar  de  ser  productos  popularmente  percibidos  como
parentemente  inocuos  y  de  gran  éxito  comercial,  no  existe
videncia  de  que  la  silimarina  tenga  utilidad  alguna  en
a  HA102.  De  acuerdo  con  dos  revisiones  de  la  literatura
édica,  un  metaanálisis  y  un  reporte  de  evidencia,  no  exis-
en  beneficios  contundentes  que  apoyen  la  prescripción  de
ste  antioxidante,  con  estudios  incluidos  con  gran  heteroge-
eidad  y  con  discordancia  en  sus  resultados103-105.  Respecto
 los  suplementos  de  vitaminas,  incluida  la  vitamina  E,  no
xiste  sustento  científico  que  apoye  su  uso  como  monote-
apia  ni  combinado  con  el  tratamiento  tradicional  para  la
A106.
F.  TRATAMIENTO  DE  LA  HEPATITIS  ALCOHOLICA
7.  La  estrategia  terapéutica  que  permanece  como  piedra
angular  en  el  tratamiento  de  la  hepatitis  alcohólica
aguda  es  la  abstinencia  de  alcohol.
Calidad  de  la  evidencia:  A1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
Dado  que  la  HA,  por  definición,  requiere  del  consumo  de
lcohol  de  forma  significativa,  sostenida  y  reciente,  aunado
 riesgos  individuales  y  ambientales,  la  suspensión  de  su
onsumo  se  recomienda  como  medida  imperativa  a  quien  la
adece.  La  manutención  de  la  abstinencia  es  especialmente
mportante  tras  90  días  de  iniciado  el  cuadro,  umbral  tras
l  cual  se  espera  un  proceso  de  recuperación  del  funciona-
iento  hepático107.  Se  sabe  que  los  pacientes  que  retoman
l  consumo  tienen,  en  general,  peor  pronóstico.  En  el  estu-
io  STOPAH  se  observó  que  la  abstinencia  en  el  consumo  de
lcohol  de  forma  sostenida  era  el  único  factor  asociado  con
a  supervivencia  a  un  an˜o,  beneficio  que  se  perdía  con  consu-
os  tan  bajos  como  una  a  dos  bebidas  alcohólicas  por  día,
o  que  aumentaba  la  mortalidad81,108.  En  el  grupo  de  este
onsenso  creemos  firmemente  que  para  lograr  este  objetivo
s  necesario  entablar  un  manejo  multidisciplinario  para  el
ratamiento  del  trastorno  por  abuso  de  alcohol,  por  lo  que
ebe  involucrarse  una  valoración  por  parte  de  trabajo  social,
sicología  y  psiquiatría,  así  como  garantizar  una  adecuada
ed  de  apoyo.8.  El  apoyo  nutricional  es  fundamental  en  el  tratamiento
de  la  hepatitis  alcohólica.  La  ingesta  calórica  recomen-
dada  es  de  35-40  cal/kg/día  con  ingesta  de  proteínas  de
1.2-1.5  g/kg/día.  Adicionalmente,  es  importante  tratar
e
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las  deficiencias  de  otros  nutrimentos  como  vitaminas  y
minerales.
Calidad  de  la  evidencia:  B1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
A  pesar  de  que  existen  controversias,  el  soporte  nutri-
ional  ha  adquirido  gran  importancia  en  el  contexto  de  HA
ebido  a  que  ha  mostrado  beneficios  en  la  tasa  de  mortali-
ad,  desarrollo  de  EH  e  infecciones109. El  beneficio  no  ha  sido
ayor  con  dieta  suplementada  que  con  dieta  solamente,  por
o  que  la  prioridad  es  enfocarse  en  el  contenido  calórico
ue  ha  mostrado  tener  impacto  en  la  mortalidad  cuando  es
enor  de  21.5  kcal/kg/día.  Particularmente  en  la  HA  grave,
a  recomendación  actual  de  ingesta  proteica  es  de  1.2-
.5  g/kg,  con  ingesta  calórica  de  35-40  kcal/kg50,28.  Incluso
e  ha  comparado  la  nutrición  enteral  como  monoterapia
ontra  prednisolona,  observando  similaridades  estadísticas
n  los  desenlaces  clínicos110.  La  valoración  por  personal  de
utrición  debe  implementarse  al  momento  del  diagnóstico,
a  que  se  ha  demostrado  que  los  efectos  de  la  desnutrición
 el  catabolismo  pueden  influir  en  la  respuesta  al  trata-
iento  farmacológico  con  esteroides,  aumentan  el  riesgo
e  infecciones,  la  morbilidad  y  la  mortalidad111.
9.  El  tratamiento  con  corticoesteroides  en  hepatitis  alco-
hólica  está  indicado  en  casos  de  hepatitis  alcohólica
aguda  grave  (indice  de  Maddrey  mayor  a  32  o  indice
de  MELD  mayor  a  20).
Calidad  de  la  evidencia:  A1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
El  tratamiento  farmacológico  con  corticoesteroides  en
A  solamente  se  justifica  en  casos  graves  definidos  por  una
dM  ≥  32  o  MELD  >  20,  esto  siempre  y  cuando  no  exista
lguna  contraindicación  para  su  administración.  El  fármaco
e  elección  es  la  prednisolona,  que  en  estudios  mexicanos
a  sido  sustituida  por  prednisona,  por  ser  el  corticosteroide
isponible  en  México112.  El  beneficio  de  la  administración
e  prednisolona  en  dosis  de  40  mg  por  día  es  limitado,  ya
ue  en  el  estudio  STOPAH  solo  ha  demostrado  mejorar  la
upervivencia  a  corto  plazo;  es  decir,  28  días,  en  compa-
ación  contra  la  monoterapia  con  pentoxifilina  o  placebo
 contra  uso  concomitante  de  pentoxifilina-prednisolona.
esafortunadamente,  el  uso  de  corticosteroides  no  tiene
fecto  alguno  sobre  mortalidad  más  allá  de  los  28  días.  Dos
etaanálisis,  que  ya  incluyen  los  resultados  del  estudio  STO-
AH,  confirmaron  este  beneficio  en  la  mortalidad  a  28  días,
in  extensión  a  los  seis  meses,  lo  que  sugiere  la  necesidad
e  establecer  nuevos  objetivos  clínicos  y  nuevas  estrategias
erapéuticas113,114.  Existe  riesgo  de  descompensar  algunas
ondiciones  tras  el  inicio  de  la  terapia  con  corticosteroides,
or  lo  que  es  necesario  tener  en  cuenta  las  contraindica-
iones  para  su  administración  (tabla  4).  Dentro  de  ellas  las
nfecciones,  que  son  una  causa  frecuente  de  mortalidad
n  HA,  adquieren  gran  trascendencia.  Clásicamente  se  ha
ugerido  el  control  de  la  infección  previo  al  inicio  del  este-
oide;  sin  embargo,  existe  evidencia  de  resultados  similares
n  cuanto  a  mortalidad,  en  aquellos  pacientes  con  HA  más
Consenso  Mexicano  de  hepatitis  alcohólica  
Tabla  4  Contraindicaciones  para  el  uso  de  corticoesteroi-
des  en  pacientes  con  hepatitis  alcohólica  aguda28,115,116
Absolutas
•  Infección  por  virus  de  hepatitis  B  activa
• Tuberculosis  activa
Relativas
•  Infección  activa  o  sepsis
• Diabetes  mellitus  descontrolada
•  Hemorragia  gastrointestinal  no  controlada
• Lesión  renal  aguda  (creatinine  >  2.5  mg/dL)
• Pancreatitis  aguda
•  Infección  por  VIH,  hepatitis  C
• Hepatocarcinoma
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3•  Lesión  hepática  idiosincrática  por  fármacos
infección  activa  que  iniciaron  concomitantemente  antibió-
tico  con  esteroide  vs.  aquellos  sin  infección28,115.
30.  La  N-acetilcisteína  en  infusión  intravenosa  ha  demos-
trado  aumentar  la  supevivencia  a  corto  plazo,  pero  no
a  largo  plazo  (tres  a  seis  meses)  solo  cuando  se  utiliza
junto  con  prednisolona.  No  se  recomienda  su  utilización
de  forma  rutinaria.
Calidad  de  la  evidencia:  C1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
La  N-acetilcisteína  se  ha  sugerido  como  una  opción  tera-
peútica  debido  a  que  su  mecanismo  de  acción  consiste  en
aumentar  las  reservas  de  glutatión  para  reducir  el  estrés  oxi-
dativo,  que  es  un  factor  fisiopatológico  cardinal  en  pacientes
con  HA.  En  un  ensayo  clínico  controlado  se  comparó  la
administración  de  prednisolona  contra  su  administración
concomitante  con  N-acetilcisteína  intravenosa  en  el  manejo
de  HA  grave.  Para  la  N-acetilcisteína  se  utilizaron  varias
posologías  y  velocidades  de  infusión  en  el  primer  día  de
administración  y  se  continuó  a  dosis  e  100  mg  por  kg  de  peso
corporal  del  día  dos  al  cinco.  Se  observó  disminución  signifi-
cativa  en  la  mortalidad  a  un  mes  en  el  grupo  de  prednisolona
+  N-acetilcisteína  (8%)  contra  prednisolona  sola  (24%);  sin
embargo,  no  hubo  diferencias  en  cuanto  a  la  mortalidad  a
tres  o  seis  meses.  En  un  subanálisis  se  encontró  también
disminución  de  la  mortalidad  específica  por  síndrome  hepa-
torrenal  a  seis  meses  y  en  la  frecuencia  de  infecciones116,117.
A  pesar  de  estos  resultados  se  requiere  de  mayor  evidencia
para  recomendar  su  uso  rutinario,  ya  que  sigue  sin  mejorar  el
umbral  de  mortalidad  general  después  de  un  mes.  En  México
no  se  dispone  de  prednisolona,  por  lo  que  la  replicación  de
estos  resultados  con  formulaciones  disponibles  (prednisona)
podría  ser  viable.
31.  En  la  actualidad  no  se  tiene  evidencia  cientifica  de  que
la  pentoxifilina  sea  útil,  sin  embargo,  esta  ha  demostró
beneficio  para  disminuir  riesgo  de  lesión  renal,  sin-
drome  hepatorenal  y  muerte  en  algunos  estudios.Calidad  de  la  evidencia:  C1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
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La  pentoxifilina  es  un  inhibidor  de  la  fosfodiesterasa,
nhibe  las  acciones  del  factor  de  necrosis  tumoral  alfa  (TNF
lfa),  una  de  las  citocinas  clave  en  la  fisiopatología  de  la
A118. Uno  de  los  primeros  estudios  prometedores  fue  rea-
izado  por  Akriviadis  et  al.  Los  resultados  de  este  estudio
leatorizado,  doble  ciego,  controlado,  con  pacientes  con
A  grave  (índice  de  Maddrey  >  32)  reportaron  que  el  tra-
amiento  con  pentoxifilina  mejoró  la  supervivencia  a  corto
lazo  y  que  el  beneficio  parecía  estar  relacionado  con  una
isminución  significativa  en  el  riesgo  de  desarrollar  síndrome
epatorrenal119. Sin  embargo,  estudios  realizados  posterior-
ente  no  han  demostrado  ningun  beneficio  sobre  este  efecto
n  la  mortalidad.  Una  revisión  sistemática  de  Cochrane,
onde  se  analizaron  cinco  estudios  clínicos,  concluyó  que
o  se  puede  apoyar  ni  rechazar  el  uso  de  pentoxifilina  para
l  tratamiento  de  la  HA  grave  de  acuerdo  con  la  eviden-
ia  disponible120.  Mediante  estudios  posteriores  se  exploró
a  posiblidad  de  valorar  si  la  pentoxifilina  proporcionaba  un
fecto  aditivo  al  uso  de  esteroides  en  HA.  Sin  embargo,  un
studio  multicentrico,  aleatorizado,  doble  ciego,  de  23  hos-
itales  en  Francia,  no  logró  demostrar  que  la  combinación
e  prednisolona  (40  mg  al  dia)  con  pentoxifilina  (400  mg  tres
eces  al  día  durante  cuatro  semanas)  mejorara  la  super-
ivencia  a  seis  meses121.  Los  resultados  de  una  revision
istématica  y  metaanálisis,  donde  incluyeron  2,639  pacien-
es  de  25  estudios,  confirmaron  que  la  pentoxifilina  como
onoterapia  no  ejerce  ningun  efecto  sobre  la  reducción  de
a  mortalidad122.
2.  El  tratamiento  oportuno  de  las  infecciones  en  hepatitis
alcohólica  es  primordial.
Calidad  de  la  evidencia:  A1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
En  pacientes  con  HA  la  frecuencia  de  infecciones  se
eporta  hasta  en  25%  de  los  casos,  aumentando  la  tasa
e  fallas  orgánicas  y  de  muerte123.  En  el  estudio  STOPAH,
4%  de  las  muertes  ocurridas  se  consideraron  secundarias
 eventos  infecciosos,  independientemente  del  tratamiento
eferido81. La  mortalidad  en  pacientes  con  infecciones  y  HA
rave  se  incrementa  incluso  en  aquellos  respondedores  a  la
erapia  con  corticosteroides  de  acuerdo  con  la  puntuación
e  Lille124. Considerando  que  una  de  las  contraindicacio-
es  para  la  terapia  con  corticosteroides  es  la  presencia  de
nfección  no  controlada  y  el  aumento  en  la  mortalidad  con-
ecuente  de  las  infecciones  en  HA,  resulta  imperativa  la
úsqueda  sistemática,  la  oportuna  identificación  y el  tra-
amiento  de  las  infecciones  en  pacientes  con  HA.
3.  Los  agentes  biológicos  anti-TNF  alfa  no  están  recomen-
dados  para  el  tratamiento  de  la  hepatitis  alcohólica.
Estos  agentes  se  asocian  con  altos  riesgos  de  infeccio-
nes,  sepsis  y  muerte.
Calidad  de  la  evidencia:  A1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
A  pesar  de  contar  con  sustento  fisiopatológico,  debido  al
apel  que  se  ha  demostrado  que  desempen˜an  en  la  HA  algu-
as  citocinas  como  TNF  alfa,  interleucina-1  e  interleucina-8,
n  la  actualidad  no  se  cuenta  con  evidencia  consistente
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cerca  del  beneficio  de  la  administración  de  agentes  anti-
NF  en  pacientes  con  HA  grave.  Una  revisión  sistemática
el  2019,  que  incluyó  el  análisis  de  cinco  estudios,  concluyó
ue  el  infliximab  puede  ser  una  alternativa  de  tratamiento
ara  pacientes  que  cuentan  con  contraindicación  para  el
so  de  corticosteroides.  Sin  embargo,  está  basada  en  series
e  casos  y  dos  ensayos  clínicos.  De  los  ensayos  clínicos  se
esprendió  que  el  uso  de  tres  dosis  de  infliximab  aumentan
l  riesgo  de  infección  alcanzando  89%  y,  por  consecuencia,
a  mortalidad125.  Se  estudió  también  el  efecto  de  combi-
ación  con  esteroide,  aumentando  también  el  riesgo  de
nfección  y  complicaciones.  A  pesar  de  que  se  observa-
on  aparentes  beneficios  en  la  disminución  de  marcadores
ioquímicos  de  inflamación  y  de  contar  con  una  tasa  de
nfecciones  equiparable  a  la  de  la  terapia  con  corticoste-
oides  solos  (de  10-20%)  cuando  el  infliximab  se  administra
n  una  sola  dosis  no  se  recomienda  su  uso  rutinario  pues  ha
emostrado  mayores  efectos  adversos  y  mayor  costo  en  el
ratamiento126.
4.  Existen  nuevos  agentes  farmacológicos  con  potencial
beneficio  para  la  hepatitis  alcohólica.  Dentro  de  los
blancos  terapéuticos  están  el  eje  intestino-hígado,  la
regeneración  hepática,  la  apoptosis,  el  estrés  oxidativo
y  la  sen˜alización  inflamatoria.
Calidad  de  la  evidencia:  B1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
Debido  a  la  carga  económica  y  a  la  mortalidad  asociada,
n  los  últimos  an˜os  se  han  realizado  ensayos  clínicos  para
valuar  nuevos  objetivos  y  desarrollar  opciones  de  trata-
ientos  viables  para  el  tratamiento  de  la  HA  grave.  La  HA
stá  asociada  con  disbiosis  de  la  microbiota  intestinal  debido
l  consumo  continuo  de  alcohol,  esto  ha  originado  que  el  eje
ígado-intestino  sea  un  potencial  blanco  de  tratamiento.
e  ha  demostrado  que  la  disbiosis  relacionada  con  HA  se
socia  con  un  aumento  de  bifidobacterias,  estreptococos  y
nterobacterias  con  una  disminución  de  Clostridium  leptum
 Faecalibacterium  prausnitzii127.  Existe  evidencia  de  que
a  suplementación  con  cinc  puede  preservar  la  integridad
ntestinal,  reducir  la  muerte  celular  de  los  hepatocitos  al
estringir  la  vía  mediada  por  Fas/FasL  y  disminuir  el  estrés
xidativo,  la  producción  de  citocinas  proinflamatorias  y  la
ndotoxemia.  El  cinc  generalmente  se  administra  a  una
osis  de  220  mg  (50  mg  de  sulfato  de  cinc  elemental)  al
ía  junto  con  el  alimento128.  El  trasplante  de  microbiota
ecal  también  se  ha  propuesto  como  una  opción  de  trata-
iento  en  HA.  Un  estudio  piloto  en  pacientes  con  HA  grave,
ue  no  eran  candidatos  a  tratamiento  con  esteroides,  se
es  realizó  transplante  de  microbiota  fecal  que  mejoró  los
ndices  de  pronósticos  y  la  supervivencia  de  la  enferme-
ad  hepática  a  un  an˜o129.  En  la  busqueda  de  aumentar  la
osiblidad  de  éxito  terapéutico  se  han  realizado  estudios
on  combinaciones  de  varios  fármacos.  Hay  estudios  que
an  utilizado  la  combinación  de  un  antagonista  del  receptor
e  interleucina  1  (IL-1)  denominado  anakinra  con  pentoxi-
lina  y  cinc,  otros  estudios  buscaron  ejercer  su  acción  en
a  microbiota  intestinal  con  probioticos  o  calostro  bovino
uscando  la  reducción  de  la  translocación  bacteriana.  Sin
mbargo,  aunque  los  resultados  preliminares  pueden  ser
t
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rometedores,  no  existe  evidencia  suficiente  y  sólida  para
ecomendarlos  en  HA.  Otros  fármacos  que  se  han  evaluado
omo  agentes  antinflamatorios  diferentes  a  anakinra  son  el
cido  obeticólico,  cenicriviroc,  alopurinol  con  probenecid
ún  no  cuentan  con  resultados  satisfactorios  o  no  se  han
ublicado101.
5.  El  uso  del  factor  estimulante  de  colonias  de  granulocitos
ha  demostrado  una  mejoría  de  la  función  hepática  y  de
la  supervivencia  de  pacientes  con  hepatitis  alcohólica
grave.  Su  uso  rutinario  aún  no  se  recomienda.
Calidad  de  la  evidencia:  B1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
El  factor  estimulante  de  colonias  de  granulocitos  (G-CSF)
s  una  citocina  que  normalmente  actúa  en  el  microambiente
e  la  médula  ósea  para  estimular  la  formación  de  células
anguíneas.  Existen  varias  presentaciones  comerciales  de
ste  factor  estimulante  en  el  mercado  farmacéutico130.  Un
studio  aleatorizado,  con  una  muestra  pequen˜a  de  pacientes
on  esteatohepatitis  alcohólica  documentada  con  estudio
istológico,  evaluó  los  efectos  a  corto  plazo  del  G-CSF.  Los
esultados  demostraron  que  un  curso  de  cinco  días  de  G-
SF  estimula  las  células  progenitoras  hepáticas  en  pacientes
on  esteatohepatitis  alcohólica  con  cirrosis  e  insuficiencia
epática  de  moderada  a  grave,  efectos  que  se  observan  a
os  siete  días  de  inciada  la  terapia  debido  a  que  el  G-CSF
romueve  la  movilización  de  células  CD34+  y  aumenta  el
actor  de  crecimiento  de  los  hepatocitos131,  hallazgos  que
ambién  se  han  documentado  en  pacientes  tratados  con
-CSF,  con  insuficiencia  aguda  sobre  crónica  de  etiología
lcohólica132. En  an˜os  recientes  se  han  publicado  resulta-
os  de  un  estudio  aleatorizado  que  son  favorables  sobre  la
ortalidad  al  utilizar  tratamiento  con  G-CSF  en  HA  aguda.  En
ste  ensayo  clínico  se  demostró  que  G-CSF,  a  dosis  de  5  g/kg
ía  subcutánea,  cada  12  horas  durante  cinco  días,  aumentó
a  supervivencia  a  90  días  comparado  con  aquellos  con  tra-
amiento  estandár  (p  =  0.001)133.  También  se  ha  utilizado
-CSF  para  los  pacientes  que  no  responden  a  esteroides.  En
n  estudio  que  inicio  en  2015  y  que  se  proyecta  termine
n  2020  (ClinicalTrials.gov,  NCT02442180)  se  está  evaluando
a  eficacia  del  G-CSF  en  pacientes  con  HA  grave  que  tienen
espuesta  parcial  o  nula  a  los  esteroides.  Este  estudio,  deno-
inado  GRACIAH,  es  aleatorizado  y  tiene  la  hipotesis  de  que
a  terapia  puede  ayudar  a  prolongar  la  supervivencia134.  Por
a  evidencia  actual,  por  el  momento,  el  uso  rutinario  no  es
onsiderado  en  todos  los  pacientes  con  HA.
6.  La  metadoxina  es  un  agente  antioxidante  que  puede
ser  utilizado  como  terapia  adyuvante;  combinada  con
corticoesteroides  ha  demostrado  mejoría  en  la  supervi-
vencia.
Calidad  de  la  evidencia:  B1.
Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  95.5%,otalmente  en  desacuerdo  el  4.5%.
La  metadoxina  es  un  compuesto  formado  por  cristali-
ación,  in  vitro,  de  dos  moléculas:  vitamina  B6 y  ácido
iroglutámico135.  La  metadoxina  es  un  fármaco  antioxidante
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que  ha  demostrado,  en  modelos  experimentales,  prevenir
la  disminución  de  glutatión  y  la  peroxidación  lipídica  cau-
sada  por  el  etanol  y  el  acetaldheído;  adicionalmente,  en
células  estelares  previene  el  aumento  de  colágeno  y  de
secreción  de  factor  de  necrosis  tumoral  alfa  inducida  por
el  acetaldhéido136.  Además  de  mejorar  la  disponibilidad  de
glutatión,  la  metadoxina  inhibe  la  esteatosis  hepática  en
pacientes  con  HA127.
Existen  varios  estudios  clínicos  sobre  el  uso  de  metado-
xina  en  enfermedad  hepática  asociada  con  el  consumo  de
alcohol.  Un  estudio  aleatorizado,  realizado  por  Mao  et  al.
utilizó  metadoxina  (1.500  mg  al  día  durante  42  días)  y,  den-
tro  de  los  principales  resultados,  se  observó  mejoría  de  las
pruebas  de  función  hepática  y  de  la  relación  hígado-bazo
evaluada  mediante  tomografía  computada.  Otro  estudio  no
aleatorizado  también  reportó  mejoría  de  la  función  y  el
metabolismo  hepático  con  dosis  de  tan  solo  500  mg  al  dia
por  28  días.  En  ambos  estudios  los  efectos  adversos  fueron
menores136.
Existen  dos  estudios  mexicanos  realizados  por  Higuera-de
la  Tijera  et  al.  que  evaluaron  la  efectividad  de  la  metado-
xina  en  pacientes  con  HA.  El  primer  estudio,  aleatorizado,
abierto,  buscaba  evaluar  la  efectividad  de  metadoxina  adi-
cionada  a  esteroides  en  el  tratamiento  de  HA  grave.  Un
grupo  recibio  solo  prednisona  40  mg  al  día  (n  =  35)  y  el  otro
grupo  prednisona  mas  metadoxina  1,500  mg  al  día  vía  oral
(n  =  35)  durante  30  días.  Se  valoró  la  supervivencia  a  30  y
90  días.  Los  principales  resultados  observados  fueron  mejor
supervivencia  a  30  días  (74.3%  vs.  45.7%,  p  =  0.02)  y  a  90
días  (68.6%  vs.  20%,  p  =  0.0001),  menor  desarrollo  o  progre-
sión  de  encefalopatía  y  de  sindrome  hepatorenal  en  el  grupo
que  recibio  metadoxina.  Ademas,  se  reportó  una  respuesta
mayor  a  esteroides  en  el  grupo  que  recibio  metadoxina137.
El  segundo  estudio,  aleatorizado,  abierto,  a  diferencia  del
previo,  se  realizó  con  cuatro  grupos.  En  el  grupo  uno  (n  =  35)
recibierón  prednisona  40  mg/día,  el  grupo  dos  (n  =  35)  pred-
nisona  +  metadoxina  500  mg  tres  veces  al  día,  el  grupo  3
(n  =  33)  pentoxifilina  400  mg  tres  veces  al  día  y  el  grupo
cuatro  (n  =  32)  pentoxifilina  +  metadoxina  500  mg  tres  veces
al  día.  La  duración  de  tratamiento  en  todos  los  grupos  fue
de  30  días.  Los  resultados  llevaron  a  la  conclusión  de  que  la
metadoxina  mejora  las  tasas  de  supervivencia  de  tres  y  seis
meses  en  pacientes  con  HA  grave.  Sin  embargo,  la  abstinen-
cia  de  alcohol  es  un  factor  clave  para  la  supervivencia  en
estos  pacientes.  Por  otro  lado,  también  se  observó  que  los
pacientes  que  recibieron  la  terapia  combinada  con  metado-
xina  tenían  más  probabilidades  de  mantener  la  abstinencia
que  aquellos  que  recibieron  monoterapia  con  prednisona  o
pentoxifilina138.
Con  base  en  los  resultados  de  estos  estudios  en  pacien-
tes  mexicanos,  la  metadoxina  a  dosis  de  1,500  mg  al
día,  vía  oral,  es  un  agente  antioxidante  que  puede  con-
siderarse  como  un  tratamiento  adicional  en  pacientes
con  HA.
37. El  trasplante  hepático  puede  ser  considerado  como  una
opción  terapéutica  en  casos  seleccionados  de  hepatitis
alcohólica  grave.
Calidad  de  la  evidencia:  A1.
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Fuerza  de  la  recomendación:  fuerte  a  favor.
Acuerdo  alcanzado:  totalmente  de  acuerdo  el  100%.
La  selección  de  candidatos  para  un  trasplante  hepático
iempre  demanda  una  gran  responsabilidad  para  los  profe-
ionales  que  lo  realizan.  Una  de  los  principales  puntos  en
ontra  de  la  utilización  de  trasplante  hepático,  para  casos
eleccionados  de  hepatitis  alcohólica,  es  el  aspecto  pro-
óstico  dada  la  gravedad  de  la  enfermedad;  sin  embargo,
os  aspectos  psicosociales  siempre  han  tenido  un  papel  fun-
amental  en  la  toma  de  decisiones  relativas  al  trasplante
epático  en  EHA,  debido  al  riesgo  de  recaída  en  el  consumo
e  alcohol,  que  iría  en  contra  del  principio  fundamental
el  tratamiento  de  la  HA  en  cualquiera  de  sus  modalidades.
ctualmente,  EHA  constituye  la  causa  más  común  para  tras-
lante  hepático,  con  pronósticos  a  uno  y  cinco  an˜os  similares
 los  de  otras  indicaciones.  El  uso  de  herramientas  que  per-
itan  predecir  el  riesgo  de  recaída  en  el  consumo  de  alcohol
s  impreciso,  incluyendo  la  regla  de  los  seis  meses  de  absti-
encia  de  ingesta.  Además,  existe  el  riesgo  virtual  de  que  si
e  elimina  el  intenso  escrutinio  del  trasplante  hepático  y  se
xtiende  su  uso  indiscriminado  para  EHA,  la  tasa  de  dona-
iones  se  vería  dismiuida139,140.  No  obstante,  existen  otras
onsideraciones  respecto  al  tiempo  de  abstinencia  y  se  ha
encionado  que  cuando  se  considera  agregar  pacientes  con
A  a  la  lista  de  espera  de  trasplante  hepático,  tres  meses  de
bstinencia  de  alcohol  pueden  ser  mejores  que  seis  meses.
os  pacientes  con  falta  de  apoyo  social,  tabaquismo  activo,
rastornos  psicóticos  o  de  personalidad,  o  con  un  patrón  de
ncumplimiento,  se  deben  agregar  a  la  lista  de  espera  solo
on  reserva.  Aquellos  que  tienen  un  diagnóstico  de  abuso
e  alcohol,  en  oposición  a la  dependencia  del  alcohol,  pue-
en  ser  mejores  candidatos.  Los  pacientes  que  tienen  citas
egulares  de  tratamiento  de  adicciones  con  un  psiquiatra  o
sicólogo  también  parecen  tener  un  comportamiento  más
avorable140.
Así,  el  trasplante  hepático  constituye  actualmente  una
ndicación  de  tratamiento  para  la  HA  grave  (Maddrey  >  32),
n  pacientes  no  respondedores  (Lille  >  0.45)  o  no  elegibles  a
orticosteroides,  en  su  primer  evento  de  descompensación
epática,  con  perfil  psicosocial  y  apoyo  social  favorables.
os  criterios  de  exclusión  para  trasplante  son:  infección  des-
ontrolada,  enfermedad  sistémica  comórbida  que  impida
u  recuperación,  perfil  de  mal  pronóstico  en  cuanto  al
onsumo  de  alcohol,  falta  de  apoyo  social,  eventos  de  des-
ompensación  hepática  previos  y  comorbilidad  psiquiátrica
o  controlada139.
Respecto  a  la  supervivencia  y  la  tasa  de  recaída  en  el  con-
umo  de  alcohol,  en  pacientes  trasplantados  por  HA  aguda
ue  no  cumplieron  con  seis  meses  de  abstinencia  de  alco-
ol,  un  metaanálisis  publicado  en  2018  concluyó  que  el
rasplante  hepático  temprano  es  un  tratamiento  que  salva
idas  de  pacientes  con  HA  que  no  responden  a  tratamiento
édico  y  que  la  posibilidad  de  recaída  en  consumo  de  alco-
ol  no  aumenta  después  del  trasplante  en  pacientes  bien
eleccionados141.  Otro  metaanálisis  reciente,  donde  se  ana-
izan  11  estudios  para  revisar  la  evidencia  disponible  sobre
l  trasplante  de  hígado  en  pacientes  con  HA  y  evaluar  la
ecaída  del  alcohol  y  la  supervivencia  a  los  seis  meses  encon-
ró,  usando  criterios  de  selección  estrictos,  que  el  14%  de
os  pacientes  con  HA  grave  tienen  recaída  de  alcohol  des-
ués  del  trasplante  de  hígado.  El  porcentaje  de  recaída  de
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lcohol  de  los  pacientes  trasplantados  con  HA  es  similar  al
e  los  pacientes  con  cirrosis  alcohólica  que  se  sometieron
 un  trasplante  de  hígado  electivo142.  Otros  datos  alenta-
ores  respecto  a  supervivencia  son  los  publicados  por  Lee
t  al.  donde,  de  acuerdo  con  un  analisis  retrospectivo  de
47  pacientes  que  se  sometieron  a  trasplante  hepático  tem-
rano  (antes  de  seis  meses  de  abstinencia)  por  HA  grave,
ncontraron  que  la  mayoría  de  los  pacientes  sobreviven  a un
n˜o  (94%)  y  tres  an˜os  (84%),  de  forma  similar  a  los  pacientes
ue  reciben  trasplantes  de  hígado  por  otras  indicaciones.  En
ste  estudio  tambien  se  refuerza  que  el  consumo  sostenido
e  alcohol  después  del  trasplante  es  poco  frecuente  pero,
uando  ocurre,  está  asociado  con  una  mayor  mortalidad143.
En  el  contexto  de  retraso  en  la  toma  de  la  deci-
ión,  o  en  candidatos  en  lista  de  espera  de  trasplante,
a  terapia  MARS  ha  demostrado  mejoría  en  el  perfil  bio-
uímico  suficiente  como  terapia  puente;  sin  embargo,  la
ejoría  a  corto  o  largo  plazo  en  la  mortalidad  no  se  ha
emostrado144.
onclusiones
a  HA  grave  es  una  entidad  con  alta  mortalidad.  Este  es
l  primer  consenso  mexicano  sobre  HA  donde  se  abordan
efiniciones  sobre  los  trastornos  del  consumo  de  alcohol,
l  diagnóstico  y  el  tratamiento  de  la  HA  emitidas  en  37
ecomendaciones.  Es  importante  mencionar  que  la  HA  es
na  condicion  que  va  desde  un  estado  asintómatico  hasta  la
axima  expresión  de  falla  hepática.  La  HA  grave  es  definida
or  una  función  modificada  de  Maddrey  ≥  32  o  por  un  pun-
aje  de  MELD  igual  o  mayor  a  21.  Es  una  condición  donde
o  existe  un  biomarcador  específico  para  el  diagnóstico,  por
o  cual  es  importante  apoyarse  con  estudios  de  laboratorio.
especto  al  tratamiento,  la  abstinencia  sigue  siendo  la  base
 el  soporte  nutricional  es  importante.  Los  esteroides  per-
anecen  como  la  opción  terapeútica  en  la  HA  grave.  El  uso
e  antioxidantes  como  metadoxina  combinada  con  esteroi-
es  ha  demostrado  aumentar  la  supervivencia.  El  trasplante
s  una  opción  de  tratamiento  en  pacientes  seleccionados.
xisten  nuevos  agentes  farmacológicos  con  potencial  bene-
cio  en  la  HA;  sin  embargo,  no  existe  aún  evidencia  para  su
so  en  la  práctica  clínica  diaria.
inanciación
ste  consenso  se  realizó  en  parte  con  el  apoyo  logístico
e  la  Asociación  Mexicana  de  Hepatología  y  de  la  Aso-
iación  Mexicana  de  Gastroenterología.  Para  la  reunión
resencial  este  consenso  contó  con  financiamiento  del  Labo-
atorio  Sanfer.  Los  autores  no  recibieron  honorarios  por  su
articipación.
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